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Der  medizinisch-klinische  Unterricht  hat  gegenwärtig  mit  er- 
heblichen Schwierigkeiten  zu  kämpfen.  In  der  kurzen  Frist  von 
wenigen  Jahren  soll  erden  Studierenden  hefahigen,  sich  am  Kranken- 
bett selbständig  zurecht  zu  finden.  Dafür  müssen  bei  dem  gegen- 
wärtigen Zustand  unserer  Kenntnisse,  je  nach  dem  Ziel,  das  im 
Einzelfalle  zu  erreichen  ist,  zwei  voneinander  recht  verschiedene 
Wege  betreten  werden;  wir  sind  leider  noch  nicht  in  der  Lage, 
ein  einheitliches  Verfahren  anwenden  zu  könneTi. 

Die  Klinik  übernimmt  den  Studierenden,  nachdem  er  in  Anatomie 
und  Physiologie  die  Grundzüge  der  nonualen  Lebensvorgänge  kennen 
gelernt  hat.  Sie  soll  nun  gemeinsam  mit  der  Pathologie  ihn  die 
am  kranken  Orfjanisnius  ablaufenden  Prozesse  lehren  und  ihm  zei- 
gen, wie  er  durch  ihre  Kenntnis  zu  einem  nützlichen  Handeln  am 
Krankenbett  kommt  Letzteres  ist  aber  —  das  kann  nicht  geleugnet 
werden  —  in  mehr  als  einer  Beziehung  von  den  genannten  Voraus- 
setzungen relativ  unabhängig:  es  erreicht  sein  Ziel  unter  Heran- 
ziehung der  ärztlichen  Technik  und  Kunst  vielfach  auf  einem  ganz 
anderen  Wege,  auf  dem  der  sogenannten  .,;irztlichen  Empirie". 
Niemand  wird  füglich  bestreiten  können,  daß  wir  l'üi-  die  Erkennung 
und  Behandlung  der  meisten  Kranheitszustände  gegenwärtig  noch 
auf  dieses  Verfahren  angewiesen  sind  und  es  deswegen  auf  das  inten- 
ivste  pflegen  müssen.  Sein  Prinzip  liegt  darin,  daß  aus  der  Zu- 
menordnung  einer  Reihe  von  Symptomen  ein  pathologisch-ana- 
omischer  Prozeß  oder  ein  als  „Krankheitshild"  bezeichneter  Zustand 
deswegen  erschlossen  werden  kann,  w^il  Generationen  von  Ärzten 
das  schon  mit  Erfolg  getan  haben.  Was  für  die  Beseitigung  des 
Krankheitszustandes  nützlich  ist,  wurde  ebenfalls  schon  von  vielen 
herausprobiert;  daher  rühren  die  Regeln  dieser  „empirischen" 
Therapie.  Nun  ist  es  natürlich  nicht  richtig,  den  Begriff  der 
Empirie  etwa  mit  diesem  Verfahren  zu  identifizieren:  empirisch 
im  eigentlichen  Sinne  ist  auch  die  Naturwissenschaft  und  empirisch 
ist  also  auch  die  rationale  Betrachtung  der  krankhaften   Lebens- 
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Vorgänge,  darüber  braucht  nicht  diskutiert  zu  werden.  Aber  was 
gemeint  wird,  ist  deutlich:  das  Verfahren  bindet  sich  nicht  an  die 
Voraussetzung  und  die  Notwendigkeit  eines  physiologischen  Ver- 
ständnisses der  krankhaften  Lebensvorgänge,  sondern  es  geht  prak- 
tisch und,  wie  man  zu  sagen  pflegt,  „empirisch"  vor,  nach  Art  der 
beschreibenden  Naturwissenschaften.  Von  einer  scharfen  Beob- 
achtungsgabe, der  Fähigkeit  zu  kombinieren  und  dem  Besitz  einer 
großen  Reihe  von  Erinnerungsbildern  wird  der  Erfolg  abhängen. 
Der  Unterricht  muß  eine  möglichst  große  Zahl  von  Kombinationen 
vorführen.  Aber  das  Alter  und  die  eignen  „Erfahrungen"  lassen 
sich  nirgends  ersetzen;  das,  was  man  wissen  will,  lernt  man  erst 
nach  vielen  Jahren  eigner  Tätigkeit  kennen  und  beurteilen. 

Demgegenüber  betrachtet  eine  rationale  Diagnostik  die  Sym- 
ptome als  den  Ausdruck  einer  gestörten  Funktion  und  wird  bei 
ausreichender  Kenntnis  der  Physiologie  und  der  theoretischen  Pa- 
thologie Sitz  und  Art  der  Krankheit  auf  direkt  induktivem  Wege 
ableiten  können.  Zweifellos  das  Ideal  unserer  Diagnostik  und 
die  Diagnostik  der  Zukunft,  an  deren  Errichtung  wir  mit  allen 
Kräften  arbeiten!  Auch  sie  wird  natürlich  auf  die  Persönlichkeit  des 
Arztes  und  seine  eigene  „Erfahrung"  den  größten  Wert  legen 
müssen,  denn  die  pathologischen  Symptome  äußern  sich  am  kranken 
Menschen  als  Inviduum  und  durch  die  Art  seiner  Persönlichkeit 
außerordentlich  verschieden.  Es  wird  deswegen  in  der  ärztlichen 
Tätigkeit,  selbst  wenn  die  wissenschaftliche  Entwicklung  einer  fernen 
Zukunft  sie  so  rational  als  nur  denkbar  zu  gestalten  vermag,  immer 
das  Persönliche,  das  Menschliche,  das  Künstlerische  eine  außer- 
ordentlich wichtige  Rolle  spielen,  von  der  Wirkung  des  Menschen 
auf  den  Menschen  gar  nicht  zu  reden!  Aber  die  Grundform  der 
Betrachtung  ist  hier  eine  exakt-naturwissenschaftliche  im  Gegen- 
satz zu  der  beschreibenden  Methode. 

Gegenwärtig  leben  für  die  klinische  Medizin  beide  Betrachtungs- 
formen neben  einander.  Wir  kennen  einzelne  Ej-ankheitszustände. 
für  deren  Darstellung  die  rein  empirische  durchgeführt  werden  muß, 
andere,  welche  schon  die  rationale  gestatten.  Häufiger  noch  wird 
ein  Teil  der  gleichen  Krankheit  durch  Beschreibung,  ein  anderer 
Teil  biologisch  analysiert.  Wer  Arzt  und  Patholog  sein  will,  muß 
beides  zu  lernen  und  zu  beherrschen  versuchen,  freilich  eine  Auf- 
gabe, deren  Größe  mit  Schrecken  erfüllt  und  dauernd  in  Unruhe 
erhält.  Für  den  Fortschritt  unseres  Fachs  als  Wissenschaft  dürfte 
es  bedeutungsvoll  sein,  daß  wir  im  Einzelfalle  stets  scharf  unter- 
scheiden, wann  wir  „empirisch"  und  wann  wir  biologisch  vorgehen. 
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In  der  Entwicklung  des  Einzelnen  dürfte  anfangs,  in  jungen 
Jahren  die  Neigung  zu  einer  rein  biologischen  Betrachtung  über- 
wiegen, denn  von  den  Naturwissenschaften  geht  jeder  von  uns  aus, 
und  die  Schwierigkeit  der  Aufgabe  liegt  im  Anfang  noch  nicht  so 
klar  vor  uns  wie  später.  Aber  in  dem  Maße,  wie  rein  ärztliche 
Neigungen  den  gefangen  nehmen,  der  von  ganzer  Seele  Arzt  ist, 
in  dem  Maße,  wie  er  sieht,  daß  bei  dem  gegenwärtigen  Zustande 
der  inneren  Medizin  ein  erfolgreiches  Wirken  am  Krankenbett 
möglich  ist  auch  ohne  eindringende  biologische  Betrachtungsweise, 
in  dem  Maße  ist  diese  in  Gefahr  zurückgetreten  oder  laienhaft  be- 
trieben zu  werden.  Damit  würde  aber  die  Pathologie  als  Natur- 
wissenschaft gefährdet  sein:  als  solche  kann  sie  nur  blühen  und 
gedeihen,  wenn  sie  an  sich  selbst  den  gleichen  strengen  Maßstab 
anlegt,  wie  die  übrigen  Zweige  der  Biologie,  obwohl  ihr  Gegenstand 
der  schwieligste  und  sprödeste  ist. 

Der  vorliegende  Versuch  stellte  sich  die  Aufgabe,  bei  Studie- 
renden und  Ärzten  das  Interesse  für  die  Theorie  des  pathologischen 
Geschehens  zu  fördern.  Das,  was  daran  mißlungen  ist,  bitte  ich 
nicht  zu  verschweigen,  sondern  rückhaltslos  aufzudecken,  sonst  wird 
der  Fortschritt  der  Sache  aufgehalten.  Aber  zur  persönlichen 
Entschuldigung  möchte  ich  doch  sagen,  daß  mir  nie  eine  leicht- 
sinnige Geringschätzung  der  biologischen  Schwesterwissenschaften 
in  den  Sinn  kam,  sondern  daß  iiir  den  Kliniker,  der  gern  Lehrer 
und  mit  Leidenschaft  Arzt  ist,  die  Verfolgung  der  Literatur  auf 
den  Nachbargebieten  fast  eine  unlösbare  Aufgabe  ist  und  von  Jahr 
zu  Jahr  schwerer  wird. 

Da  diese  Aufluge  unerwartet  schnell  auf  die  vorausgehende 
folgen  mußte,  so  bat  ich  meine  Assistenten,  die  Herren  Doktoren 
Blum,  Lobu,  Mobawitz  und  Schwenkenbecheb,  sowie  meinen 
früheren  Assistenten,  Herrn  Professor  Lüthje  in  Erlangen,  mich 
bei  der  Durchsicht  der  Literatur  zu  unterstützen.  Das  Kapitel  über 
Infektion  und  Immunität  ist  durch  die  freundliche  Hilfe  des  Herrn 
Professor  E.  Lew  hier  gänzlich  umgestaltet  worden.  Ich  habe 
seine  Vorschläge  zu  Änderungen  zum  großen  Teil  direkt  aufge- 
nommen, weil  ich  seine  durchdringende  Beherrschung  des  StotFs 
ohne  weiteres  anerkannte.  Allen  denen,  die  mir  so  freundlich 
halfen,  danke  ich  herzlichst. 

Straßburg,  Januar  1906. 

L.  Krehl. 


Vorwort  zur  5.  Auflage. 

Es  wurde  versucht  den  neueren  Fortschritten  unserer  Kennt- 
nisse überall  Rechnung  zu  tragen.  Ohne  die  sachkundige  und  hin- 
gebende Hilfe  meiner  Assistenten  wäre  mir  das  wiederum  nicht 
möglich  gewesen.  Das  Kapitel  über  Infektion  und  Immunität  ist 
mit  Herrn  Professor  E.  Lbvy  in  Straßburg  zusammen  bearbeitet. 
Allen  Herren,  die  mich  so  liebenswürdig  unterstützten,  danke  ich 
herzlich. 

Heidelberg,  Oktober  1907. 

L.  KreM. 
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ogiscDe  Fliysiologie  will  zum  Verständnis  der  als 
krankhaft  hezeichneteii  Lebensvorgänge  beitragen.  Der  Begriff 
des  Krankhaften  ist  von  Cohnheim  in  seiner  berühmten  allgemeinen 
Pathologie  eingehend  erörtert  worden:  er  ist  charakterisiert  dui'ch 
einen  eigenartigen  (abnormen)  Verlauf  der  gleichen  Prozesse,  wei- 
che die  Lebenserscheinungen  des  gesunden  Organismus  ausmachen. 
Worin  besteht  nun  das  Abnorme,  Eigenartige?  Wir  pflegen  als 
normal  die  Lebensvorgänge  zu  bezeichnen,  wie  sie  bei  der  Mehr- 
zahl der  Individuen  verlaufen  und  bei  denen  die  betreffenden 
Individuen  sich  gesund  fühlen,  ihre  natürlichen  Aufgaben  verrichten 
können. 

So  leicht  und  klar  in  manchen  Fällen  entschieden  werden  kann, 
ob  die  Funktionen  eines  Organismus  normale  oder  abnorme  Ver- 
bältnisse darbieten,  so  schwierig  kann  die  Feststellung  in  anderen 
Fällen  werden. 

Nach  der  oben  genannten  Definition  ist  die  ganze  Reihe  der 
lebenden  Wesen  von  der  niedersten  Pflanze  bis  zum  höchst  organi- 
sierten Tier  und  dem  Menschen  Krankheiten  unterworfen.  Nun 
bietet  die  Organisation  verschiedene  Spezies,  selbst  wenn  sie  sich 
in  der  Tierreihe  verhältnismäßig  nahe  stehen,  an  sich  schon  große 
Variationen,  nicht  nur  in  morphologischer,  sondern  auch  in  funktio- 
neller Beziehung.  Z.  B.  die  Ausscheidung  der  gleichen  Menge  von 
Harnsäure,  welche  für  den  Vogel  die  Regel  bildet,  würde  bei  jedem 
Säugetier  einen  krankhaften  Zustand  bedeuten.  Also  die  Frage, 
ob  eine  Funktion  für  ein  Individuum  norniul  ist,  darf  nur  nach 
dem  Vergleich^  mit  Individuen  der  gleichen  Spezies  beantwortet 
werden. 
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Es  könnte  diese  Bemerkung  hier  völlig  unnötig  erscheinen,  da 
ja  in  dem  vorliegenden  Buche  die  krankhaften  Funktionsstörungen 
lediglich  des  Menschen  dargelegt  werden  sollen.  Ihr  Verständnis 
ist  aber  ohne  sorgfältige  Berücksichtigung  der  am  Tier  bekannt 
gegebenen  Verhältnisse  nicht  mehr  möglich. 

Ich  will  nicht  davon  sprechen,  welche  Aussichten  in  der  Zukunft 
auch  für  die  Pathologie  die  vergleichende  Methode  eröffnet.  Sie 
hat  für  unsere  Aufgaben  bisher  wohl  nur  deshalb  eine  so  geringe 
Rolle  gespielt,  weil  uns  tatsächlich  vorerst  noch  die  äußere  Mög- 
lichkeit und  Gelegenheit  fehlt,  sie  auszuüben.  Aber  wenn  die 
Pathologie  nicht  ernstlich  hinter  den  anderen  Zweigen  der  Biologie 
zurückbleiben  will,  werden  wir  mit  aller  Energie  danach  trachten 
müssen,  eine  enge  Verbindung  zwischen  pathologischen  und  tier- 
ärztlichen Labaratorien  zu  erreichen,  damit  die  vergleichende  Methode 
auch  in  unserer  Wissenschaft  das  Bürgerrecht  erhält.  Indessen 
schon  jetzt  brauchen  wir  das  Tier  in  ausgedehntestem  Maße  zui- 
Ausführung  des  pathologischen  Experiments.  Dieses  ist  uns  bereits 
ein  unentbehrliches  Hilfsmittel  für  das  Verständnis  der  patholo- 
gischen Vorgänge  am  Menschen  geworden.  Für  seine  Verwertung 
müssen  wir  aber  natürlich  die  Unterschiede  zwischen  den  morpho- 
logischen und  funktionellen  Verhältnissen  der  benutzten  Tierspezies 
einerseits,  des  Menschen  andererseits  dauernd  im  Auge  haben. 

Femer  kommen  innerhalb  der  gleichen  Spezies  sehr  erhebliche 
individuelle  Verschiedenheiten  vor.  So  gibt  es  einzelne  Menschen, 
bei  welchen  auf  der  Höhe  der  Verdauung  ungebundene  Salzsäure 
nicht  vorhanden  ist,  während  die  große  Mehrzahl  solche  hat.  Dabei 
kann  jenen  Individuen  ohne  freie  Salzsäure  jede  Beschwerde,  jede 
Störung  der  Verdauung,  jede  Herabminderung  der  Leistungsfähig- 
keit vollkommen  fehlen.  Man  wird  sie  also  unseres  Erachtens  nicht 
als  krank  bezeichnen  dürfen.  Aber  ich  gebe  zu,  hier  beginnen  die 
Grenzen  ineinander  zu  fließen.  Und  erst  recht  wird  das  der  Fall 
sein,  wenn  ein  Mensch  klar  und  deutlich  nachweisbare  Funktions- 
störungen irgendwelchen  Organsystems  viele  Jahre  lang  hat,  durch 
diese  aber  nicht  im  geringsten  in  seiner  Leistungsfähigkeit  beein- 
trächtigt wird.  Solch  ein  Mensch  ist  in  der  Theorie  krank.  Für 
das  praktische  Leben  würde  man  ihn  so  bezeichnen  können,  aber 
dies  nicht  zu  tun  brauchen. 

Der  Arzt  muß  sich  in  Hinsicht  auf  diesen  Punkt  der  sehr 
verschiedenen  Aufgaben  des  theoretischen  Verständnisses  und  des 
praktischen  Handelns   in   seinem   Berufe   klar  bewußt   sein.     Wir 
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haben  hier  nur  mit  dem  ersteren  zu  tun.  Aber  es  ist  vielleicht 
nicht  ühertlüssig,  auch  an  dieser  Stelle  daran  zu  erinnern,  daß 
vom  Arzt  manche  in  theoretischer  Beziehung  kranke  Leute  tilr  das 
praktische  urteil  als  gesund  angesehen  werden  dürfen.  Jetzt,  da 
wegen  der  Entschädigungsfragen  Funktionsstörungen  geradezu  ge- 
pflegt werden,  muß,  wenn  nicht  jede  Energie  des  Menschen  zu- 
grunde gehen  soll,  seitens  des  Arztes  für  die  Frage  der  Leistungs- 
ahigkeit  scharf  die  praktische  Seite  betont  werden. 

Als  krankhaft  bezeichnen  wir  also  diejenigen  LebensvorglLuge, 
welche  von  den  bei  der  Mehrzahl  der  Individuen  der  gleichen  Art 
vorkommen  den  abweichen  und  dazu  beitragen,  Leistungs-  und  Lobens- 
fähigkeit  des  Organismus  zu  beeinträchtigen. 

Eine  Theorie  der  krankhaften  Lebensvorgänge  führt  in  gleicher 
Weise  wie  die  der  normalen  auf  die  Funktion  der  Elemeutarteile 
der  lebendigen  Substanz  zurück.  Es  kommt  demnach  für  jmlcti 
rankheitsznstand  auf  das  Verhalten  einer  Reihe  von  Zellen  und 
der  aus  ihnen  zusammengesetzten  Organe  oderOrgansystems  hinaus, 
denn  funktionell  zusammengehörige  Zellen  liegen  nicht  iitinuT  bei- 
einander, sondern  können  in  höchst  verwickelter  Anordnung  über 
die  verschiedensten  Orte  des  Körpers  versti-eut  sein.  Wir  lernen 
ja  mehr  und  mehr  kennen,  wie  für  den  Ablauf  einer  bestimmten 
Funktion  das  Zusammenwirken  verschiedenartiger  Zellen  not- 
[Wendig  ist 

Die  Störung  der  Funktion  geht  natürlich  immer  mit  einer 
physikalischen  bez.  chemischen  und  morphologischen  Veränderung 
der  Zellstruktur  einher,  ja  ist  durch  diese  bedingt. 

An  dieser  Tatsache  wii-d  dadurch  nichts  geändert,  daß  wir 
mit  den  gegenwärtig  zur  Verfügung  stehenden  Mitteln  nicht  eutternt 
allen  Fällen  diese  chemischen  und  morphologischen  Verände- 
rungen aufzufinden  imstande  sind.  Man  hat  die  Funktionsstö- 
^ rangen,  in  welchen  das  vorerst  nicht  möglich  ist,  vielfach  als 
„funktionelle"  von  den  anderen  „organisch"  bedingten  abgetrennt. 
Doch  hat  diese  Unterscheidung  in  diesem  Sinne  keinen  wirk- 
lichen Wert,  weil  sie  gewissermaßen  eine  zufällige,  nämlich  von 
|3em  augenblicklichen  und  daher  zufälligen  Stande  der  Formchung 
abhängig  ist 
Eine  vollständige  Theorie  der  pathologischen  Erscheinungen 
wird  sowohl  die  Störung  der  Funktion  an  den  erkrankten  Zellen 
als  auch  die  Art  ihrer  phvHikalischen,  chemiiKrhen  und  morpho- 
logischen Veränderuugeu  umfassen.     Gegenwärtig  sind  aber  nur  bei 
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den  wenigsten  Krankheitszuständen  unsere  Kenntnisse  so  weit  vor-1 
geschritten.     Für  eine  x^nzahl    kennen    wir   lediglich    die    Störung 
der    Funktion   und    den    anatomischen    Prozeli,    in    anderen    vor-  i 
wiegend  den  chemischen,  bei  einer  dritten  Reihe  wissen  wir  wesent-  | 
lieh    von    bestimmten    Funktionsanorajilien.    oline    daß    die    mor- 
phologische oder  chemische  Grundlage  liisber  hätte  erforscht  werden 
können.  | 

Die  Ausbildung  unserer  Kenntnisse  hängt  in  erster  Linie  davon  | 
ab,  wieweit  die  zur  Verfügung  stehenden  Methoden  der  Forschung 
sich  der  zu  lösenden  Aufgabe  als  gewachsen  erwiesen.  Das  ist  für 
verschiedene  Krankheitszustände  sehr  verschieden,  daher  die  für 
die  einzelnen  Organe  so  ungleichmäßige  Entwicklung  unserer  Kennt- 
nisse. Es  kommt  dazu,  dali  zu  bestimmten  Zeiten  bestimmte 
Arbeitsrichtungen  unter  dem  EinHuß  hervorragender  Geister  be- 
sonders in  den  Vordergrund  treten.  Rangstreitigkeiten,  welche  Be- 
trachtungsweise —  die  funktionelle,  chemische  oder  morphologische 
—  für  die  Aufklärung  der  krankhaften  Erscheinungen  am  meisten 
beitrage,  wurden  und  werden  noch  heute  vielfach  erhoben.  Da» 
Müßige  solcher  Diskussionen  leuchtet  ohne  weiteres  ein,  insofern 
als  eben  alle  diese  Arten  von  Veränderungen  notwendig  zusammen- 
gehören —  wobei  natürlich  nicht  geleugnet  werden  soll,  daß  in 
bestimmten  Fällen  eine  Betrachtungsweise  besonders  helles  Licht 
für  das  Verständnis  eines  Vorgangs  gebracht  hat  Unter  allen 
Umständen  aber  ist  es  für  ein  endgültiges  Urteil  notwendig,  jeden 
ki-ankhaften  Prozeß  von  allen  Seiten  ansehen  zu  könneu. 

Die  Ursache  für  das  als  krankhaft  bezeichnete  Verhalten  der 
lebendigen  Substanz  kann  nur  darin  zu  suchen  sein,  daß  sie  unter 
abnormen  Bedingungen  lebt  und  daß  es  ihren  regulatorischen  Fähig- 
keiten nicht  gelingt,  die  dadurch  erzeugten  Einwirkungen  vollständig 
auszugleichen.  Das  Abnorme  liegt  zuweilpn  in  einer  fehlerhaften 
Organisation  des  Protoplasma.  Es  wird  entweder  bereits  in  krank- 
haftem Zustande  erzeugt,  oder  es  beginnt  sein  Leben  zwar  normal, 
aber  unter  den  gewöhnlichen  Einflüssen  des  Lebens,  welche  der 
großen  Mehrzahl  der  Individuen  nichts  anzuhaben  vermögen,  leidet 
die  Stniktur,  Zusammensetzung  und  Funktion  der  lebendigen  Sub- 
stanz, weil  sie  zu  schwach  angelegt  ist.  Im  Lel)en  spielen  diese 
„endogenen"  Krankheitszustände  oflenbar   eine    bedeutende   Rolle. 

Häufiger  aber  treflfen  irgendwelche  äußeren  Einwirkungen  die 
lebendige  Substanz.  Diese  vermögen  dann  ihre  Zusammensetzung, 
Struktur  und  Funktion   zu   verändern,   und    damit   werden   sie   za  \ 
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Krankheitsursaclien.  Sie  können  von  der  verschiedensten  Art  sein: 
Wärme  und  Kälte,  Feuchtigkeit  und  Trockenheit,  elektrische  und 
chemische  Einwirkungen,  körperliche  und  geistige  Verletzungen 
können  den  Organismus  treffen,  tVerade  Lebewesen  in  sein  Inneres 
eindringen.  Alle  diese  Momente  führen  letzthin  auf  chemischem 
oder  physikalischem  Wege  zu  einer  Beeinträchtigung  bestimmter 
Zellen. 

Ob  ein  Mensch  erkrankt,  wird  also  für  die  endogenen  Krank- 
heitszustände  davon  abhängen,  wie  er  angelegt  ist.  Für  die  ekto- 
genen  ist  es  zunächst  Sache  des  Zufalls,  z.  B.  oh  jemand  verletzt 
wird  oder  einer  Vergiftung  unterliegt  oder  auch  einer  Infektion. 
Aber  auch  hierbei  spielen  Momente  eine  grol.ie  Rolle,  welche  in 
dem  Menschen  selbst  liegen  —  für  die  meisten  der  Krankheiten 
sind  sie  sogar  die  Hauptsache.  Es  handelt  sich  also  um  die  Frage: 
Durch  welche  Umstände  wird  das  Erkranken  des  Organismus,  den 
eine  Schädlichkeit  getroffen  hat,  erschwert  oder  begünstigt?  So  wie 
nach  Einnahme  bestimmter  Mengen  mancher  Gifte  jeder  Mensch 
erliegt,  so  gibt  es  auch  einzelne  Infektionen,  die  nach  dem,  was  wir 
wissen,  entweder  jeden  Organismus  krank  werden  lassen  oder 
wenigstens  die  große  Mehrzahl  der  Ergriffenen,  während  man  bei 
vielen  anderen  Infektionen  ebenso  wie  bei  manchen  Intoxikationen 
den  einen  der  Krankheitsui-sache  Ausgesetzten  erkranken,  den  an- 
deren gesund  bleiben  sieht.  Die  Umstände,  von  denen  das  abhängt, 
sind  komplizierter  und  offenbar  für  die  einzelnen  Fälle  nicht  ent- 
fernt gleichartiger  Natur;  unter  allen  Umständen  ist  aber  die 
physiologische  Organisation  hierfür  von  größter  Bedeutung. 

Jede  Theorie  der  krankhaften  Erscheinungen  des  tierischen 
Körpers  wird  also  die  verschiedensten  Seiten  des  Lebensprozesses 
und  das  Verhalten  der  Elemente,  an  welchen  er  abläuft,  nach  den 
mannigfachsten  Richtungen  hin  betrachten  müssen.  Wir  behandeln 
hier  nur  ein  umschriebenes  Gebiet  des  großen  Ganzen  und  versuchen 
in  der  gleichen  Weise,  wie  die  Physiologie  die  normale 
Funktion  der  Körperorgane  darlegt,  das  Verhalten  eben 
dieser  Organe  unter  pathologischen  Verhältnissen  aus- 
einanderzusetzen. Wir  versuchen  die  Bedingungen  kennen  zu 
lernen,  unter  welchen  das  pathologische  Geschehen  sich  einstellt 
und  wir  bemühen  uns  schließlich  seinen  Verlauf  in  den  einzelnen 
Krankheitszuständen  zu  verstehen. 

Für  das  Verständnis  des  ganzen  Gebietes  der  Pathologie  ist  das 
vorliegende  Buch  also  lediglich  eine  Ergänzung  der  Werke  der  all- 
gemeinen Pathologie  und  speziellen  pathologischen  Anatomie.     Die 
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Auswahl  des  Stoffes  war  durch  die  Art  und  Weise  bestimmt,  wie 
die  Vertretung  der  Pathologie  auf  den  deutschen  Hochschulen  nach 
der  Sitte  geregelt  ist.  Ich  habe  das  gebracht,  was  mir  als  innerem 
Kliniker  am  nächsten  lag,  und  manche  Gegenstände,  welche  in  den 
Lehrbüchern  der  allgemeinen  Pathologie  besprochen  zu  werden 
pflegen,  z.  B.  die  lokalen  Zirkulationsstörungen,  obwohl  sie  direkt 
zum  Thema  gehören,  ausgelassen.  Ob  die  Auswahl  des  Stoffes  eine 
glückliche  war,  vermag  ich  nicht  zu  entscheiden. 


Der  Kreislauf. 

Einige  allgemeine  Bemerkungen. 

Die  Bedeutung  des  Ki-eislaufs  für  die  Funktion  der  Organe  ist 
eine  fundamentale.  Zwar  ist  es  nicht,  wie  man  früher  annahm,  die 
Menge  der  zugerdhrten  Stoffe,  welche  die  Tätigkeit  der  einzelnen 
Werkzeuge  erhöht  oder  vermindert.  Sondern  zweifellos  hängt 
diese  in  erster  Linie  vom  Zustande  der  Zellen  und  von  den 
Antrieben  zur  Tätigkeit  ah,  die  sie  in  sich  oder  vom  Nervensystem 
aus  empfangen.  Indessen  ebenso  sicher  ist  am  Warmblüter,  der  ja 
hier  allein  in  Betracht  kommt,  die  hinreichende  Vei-sorgung  der 
Gewebe  mit  Gasen,  Nährstoffen  und  Salzen  eine  unumgängliche  Vor- 
bedingung für  einen  geordneten  Ablauf  ihres  Lebens.  Störungen 
des  Kreislaufs  sind  deswegen  von  schwerwiegender  Bedeutung  und, 
wie  die  Erfahrung  lehrt,  von  um  so  größerer,  je  komplizierter  die 
Verrichtungen  eines  Organs  sind. 

Anomalien  der  Zirkulation  können  ausgehen  vom  Motor,  der 
das  Blut  treibt,  und  von  den  Röhren,  durch  welche  es  strömt; 
nehmen  diese  ja  doch  an  der  Bewegung  des  Blutes  lebhaften 
Anteil. 

Die  rechte  Herzkammer  treilit  das  veuöse  Blut  unter  nur  geringem 
Druck  in  eine  kurze,  sebr  reich  verzweigte  Bahü  mit  auüerordentlicli 
großem  Gesumfquerschnitt.  Durch  dif  Wände  dieses  Röliretisystems  (der 
Lnngengeffiße)  erfolgt  der  Austflusch  <ipr  Gase  zwischen  Blut  und  Atem- 
luft. Da  die  Wanderung  der  Gast'  von  der  Differenz  ihrer  PartiardrOcke 
in  beiden  Medien  abhängt  und  eine  Ausgleichung  schnell  erfolgt,  so  ist 
sie  durch  die  gegebene  Anordnung  (zahlreiche  kurze  Röhren)  am  liesten 
gefördert.  Der  Zustand  der  Gefäße  spielt  fttr  die  Blutbewegung  in  der 
Lunge  eine  verhältnismäßig  geringe  Rolle;  wenn  ein  Tonus  der  Arterien 
hier  Rberhaupt  besteht,  so  ist  er  sicher  imr  unerheblich.')  Auch  erscheint 
er  entbehrlich,  denn,  soviel  wir  wissen,  sind  die  verschiedenen  Bezirke  der 


1)  Ober  InDervation   der  LangeDgefafie  «.   Knoll,   Wiener  Sitzungsber. 
mathein.  naturw.  Kl.  09.  III.  S.  5. 
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Lunge  funktionell  gleichwertig,  und  es  fehlt  jede  Veranlassung  für  ver- 
schiedene Aufgaben  bald  diesen  Toil  der  Lungen  blutreich,  bald  jenen  blut- 
arm zu  machen.  In  der  Ruhe,  wenn  der  Körper  nur  einer  geringen  Gas- 
zufuhr bedarf,  strömt  eben  wenig  Blut  durch  das  ganze  Organ.  Herrscht 
aber  Bewegung,  müssen  gröBere  Gasmengen  in  den  Lungen  ausgetauscht 
werden,  so  werden  ihr  gewaltige  Blutmassen  zugeführt.  Daß  dies  ge- 
schieht, dafür  sorgen  die  verstärkte  Füllung  und  Entleerung  des  Herzens 
sowie  die  veränderten  Atembewegungen. 

Ganz  anders  liegen  die  Verhältnisse  für  den  Körperkreislauf.  Hier 
herrscht  im  Anfang  der  Strombahn  ein  hoher  Blutdruck.  Seine  Höhe  ist 
abhangig  von  Füllung  und  Triebkraft  der  linken  Kammer  sowie  vom  Kon- 
traktionszustand der  kleinen  Arterien.  Es  vermögen  hier  durch  einzelne 
Organe  ganz  verschiedene  Blutmengen  zu  strömen  bei  etwa  gleichem 
Druck  in  der  Aorta,  wenn  nur  der  Widerstand  in  dem  Maße,  wie  er  für 
ein  Organ  sinkt,  für  ein  anderes  wichst.  Da  eben  hier  nicht  wie  bei  der 
Lunge  alle  Teile  funktionell  gleichwertig  sind,  so  ist  das  theoretisch 
sehr  wohl  möglich  und  geschieht  im  Organismus  durch  eine  örtlich 
wechselnde  Tätigkeit  der  Gefäßmuskeln.  Im  Gesamtwiderstand  braucht 
diese  wechselnde  Blutverteilung,  solange  sie  sich  innerhalb  gewisser  Grenzen 
hält,  eine  Änderung  gar  nicht  herbeizuftthren.  Aorta  und  große  Arterien 
behalten  ruhig  ihre  Druckhöhen,  die  Organe,  deren  Funktion  an  eine 
fiewisse  arterielle  Spannung  gebunden  ist,  z.  B.  Hirn  und  Auge,  besorgen 
ungestört  ihre  Tätigkeit,  und  in  den  hyperämischen  Geweben  bleibt  das 
die  Strömung  besorgende  Gefälle  erhalten. 

Neue  Triebkräfte  kommen  noch  für  die  Beförderung  des  Venenbintes 
zu  den  Vorhöfen,  besonders  zum  rechten  in  Betracht.  Außer  dem  ge- 
ringen, von  den  Arterien  stammenden  Drucküberrest  wirken  hier  die  An- 
saugung seitens  des  Herzens  und  der  Lungen,  sowie  die  von  Bbaüns  zu- 
erst beschriebenen  Saug-  und  Pumpapparate  der  Muskeln  und  Fascien. 

Noch  nicht  völlig  geklärt  sind  die  Verhältnisse  der  Zirkulation  in  den 
Kapillaren.  Es  ist  möglich,  daß  die  Blutmengen,  die  zu  den  einzelnen  Ge- 
bieten strömen,  lediglich  von  dem  Zustande  der  Arterien  und  Venen  einer- 
seits, der  Kapillarweite  andererseits  abhängen.  Offenbar  wird  gerade  die 
letztere  in  weitgehendem  MaBe  von  den  zugehörigen  Geweben  selbst  aas 
reguliert.  Ein  erheblicher  Teil  dessen,  was  Bier  als  Blutbedfirfnis  be- 
zeichnet, könnte  auf  diese  Weise  befriedigend  erklärt  werden.  Aber  immer  and 
immer  wieder  hat  sich  die  Vorstellung  gezeigt,  daß  in  den  Wänden  der 
Kapillaren  noch  besondere  Kräfte  zur  Fortbewegung  des  Blutes  wirksam 
wären.')  Es  liegt  kein  sicherer  Beweis  für  diese  Annahme  vor.'^  Aber  sie 
kann  vorerst  auch  nicht  abgelehnt  werden. 

Auf  alle  diese  der  Bewegung  des  Blutes  dienenden  Vorriclitim- 
gen  können  schädigende  Momente  einwirken,  und  doch  braucht  da- 
raus noch  nicht  eine  Störung  des  Kreislaufs  zu  erfolgen.  Das  liegt 
daran,  daß  dessen  Apparate  wie  so  viele  andere  im  tieriechen  Körper 
über    ausgedehnte    Ausgleichsvorrichtungen    verfügen,    und 


1)  Vgl.  Hasebboek,  Arch.  f.  klin.  Med.  77    S.  350. 
•2)  Matthes,  Arch.  f.  klin.  Med.  89.  S.  381. 
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zwar  stellen  diese  nichts  anderes  dar  als  diejenigenMittel, 
welche  schon  dergesundeMensch  besitzt  und  auch  braucht, 

|nm  den  Kreislauf  für  die  außerordentlich  wechselnden 
Ansprüche  des  gesunden  Lebens  leistungsfähig  zu  ge- 
stalten. 

Die  Arbeit  des  Herzens')  ist  eine  Funktion  der  Blutmenge, 
welche  eine  Systole  befördert,  der  entgegenstehenden  Widerstände 
und  der  Systolenzahl.     Es  kommen    demnach  hierfür  in  Betracht 

rdie  Größe  der  diastolischen  Füllung,  die  Intensität  und  Zahl  der 
Kontraktionen  sowie  der  Zustand  der  Gefäße.  Dieser  ist  für  den 
kleinen  Kreislauf  in  allererster  Linie  gegeben  durch  Beschaffenheit 
und  Funktion  der  Lungen,  im  großen  Kreislauf  durch  den  Erregungs- 
zustand der  Gefäßnerven  und  -muskeln. 

Im  Leben  des  gesunden  Menschen  machen  sich  die  wechselnden 
Ansprüche  an  den  Kreislauf  einmal  dadurch  geltend,  daß  sehr  ver- 
schieden große  Blutmengen  in  der  Zeiteinheit  befördert  werden 
müssen,  große,  wenn  ein  großes  Gas-  und  Ernährungsbedürf- 
nis zahlreicher  Organzellen  besteht,  kleine  im  entgegengesetzten 
Falle. 

Zwar  kann,  wio  oben  dargelegt  wurde,  der  Blutgehalt  eines  einzelnen 
Orgaus,  vielleicht  aucti  gleichzeitig  meLrerer  in  lioheni  Grade  wechseln, 
ohne  daß  sich  die  Geschwindigkeit  des  allgemeinen  Blutstroms  zu  ünderu 
braucht.  Das  geschieht  dann  durch  lokale  Gefaßerweiterung  und  ent- 
sprechende Verengerung  der  Arterien  an  anderen  Körperstellen.  Indessen 
dieser  Vorgang  hat  seine  Grenzen  wegen  der  relativ  geringen  Größe  der 
Blntmenge.  Sobald  gleichzeitig  an  mehreren  Körperstellen  viel  Blut  ge- 
braucht wird,  kann  das  nur  geschehen  durch  eine  Erhöhung  der  Ge- 
schwindigkeit des  gesamten  Blatstroras. 

Man  könnte  meinen,  die  Beförderung  größerer  Blatmengen  bedinge 
an  sich  nicht  notwendig  eine  Erhöhung  der  Herzleistung,  denn  fßr  diese 
komme  ja  außer  den»  Schlagvolumen  noch  die  ihm  erteilte  Beschleunigung 
in  Betracht  Es  würden  demnach  sehr  verschieden  große  Blutmengen  be- 
fördert werden  können,  ohne  daß  die  Herzarbeit  sich  iindere,  wenn  nur 
immer  entsprecliend  dem  Anwachsen  des  Schlagvoluniens  der  ihm  erteilte 
Druck  sinke. 

In  Wirklichkeit  ist  das  sicher  nicht  der  Fall  und  es  wäre  auch 
technisch  nicht  möglich,  weil  hei  der  Einrichtung  des  tierischen  Kreis- 
laufes die  aus  dem  Herzen  strömende  Blutmenge  sowie  Druck  und  Ge- 
schwindigkeit im  Kreislauf  gegenseitig  voneinander  abhängig  sind.  Denn 
es  würde  ja  eine  Verminderung  des  Blutdrucks  in  den  Arterien  die  Span- 
nungsdifTcrenz  zwischen  diesen  und  den  Venen,  damit  aber  das  Gefftlie  des 

■  1)  Eine  genauere  Darstellung  der  Verbfiltnisze  s.  in  d,  interessanten  Ab- 

I       handUingen  von  B.  Le^vy,  Ztft.  f.  klin.  Med.  31.  8.  321  u.  520  und  O.  Fb4Kk, 
^^  Zift.  f.  Biol.  32.  S.  428;  37.  8.  483. 
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Stroms  and  die  Fflllang  des  Herzens  vermindern  —  also  eine  erhobt 
Geschwindigkeit  des  Blntstromes  in  den  Kdrperkapillaren.  anf  die  es  j 
ankommt,  anmöglich  machen.  Man  sieht:  vermehrte  Stromeeschwindigke 
erfordert  verstärkte  Arbeit  des  Kreislaafis  and  zwar  des  Herzens. 

Höhere  Ansprüche  an  das  Herz  machen  sich  femer  dnrch  ein 
Steigerang  der  gesamten,  toh  den  Arterien  aasgehenden  Widei 
stände  geltend.  Diese  wechseln  im  Leben  des  gesunden  Mensche 
ebenso  wie  die  beförderte  Blatmenge  vielfach  und  stark.  Rufe; 
doch  Erregungen  zahlreicher  sensibler  Nerven  Getaßkr&mpfe  asi 
damit  Widerstandserhöhung  in  den  arteriellen  Bahnen  hervor.  Anc' 
sie  würden  theoretisch  ohne  Erhöhung  der  Herzarbeit  überwände: 
werden  können,  aber  dann  müßte  entsprechend  der  Steigerung  de 
Druckes  das  Schlagvolum  sinken,  und  das  würde  eine  Verlang 
samung  des  Kreislaufs  geben,  welche  mit  der  Fortdauer  der  Organ 
funktionen  unvereinbar  ist  und  sicher  in  Wirklichkeit  nicht  statt 
findet.  Demnach  erfordert,  teleologisch  gesprochen.  Steigerung  de 
Widerstände  ebenfalls  erhöhte  Arbeit  von  selten  des  Herzens. 

Das  Herz  ist  nun  in  der  Tat  der  vollendetste  Motor,  den  di 
Welt  kennt.  Er  besorgt  ebenso  gut  die  geringe  Arbeit  des  Kreis 
laufs  eines  Menschen,  der  im  Bett  ruht,  wie  eines,  der  di 
stärkste  Bewegung  ausfuhrt.  Diese  wunderbare  Leistungsfähig 
keit  ist  möglich,  weil  das  Herz  die  Fähigkeit  hat.  seine  Tätig 
keit  den  gegebenen  Anforderungen  anzupassen.  Damit  ist  nicli 
gesagt,  daß  es  bei  jedem  gesunden  Menschen  stets  alles  auszu 
führen  vermag.  Der  Stubensitzer  aus  der  Großstadt  wird  nicb 
sofort  den  Kreislauf  liefern  können,  den  die  Ersteigung  des  Mattei 
horns  erfordert.  Vielmehr  steht  die  Leistungsfähigkeit  des  g« 
sunden  Herzens  in  einem  bestimmten  Verhältnis  zur  Entwicklun 
der  lebendigen  Substanz  des  ganzen  Körpers,  in  erster  Linie  de 
Skelettmuskulatur.  Ein  Schneider  wird  schon  wegen  der  Schwäch 
seiner  Körpermuskeln  nicht  ohne  Voiübung  einen  hohen  un 
schwierigen  Berg  erzwingen.  Haben  sich  diese  aber  geübt,  s 
wird  auch  das  Herz  mitwirken  können,  ja  oft  ist  dieser  Musk( 
auch  ungewohnten  schwersten  Anfordeiningen  gegenüber  noch  vi« 
elier  gewachsen  als  der  übrige  Körper.  Wenigstens  versag 
ein  gesundes  Herz  nur  recht  selten.  Sicher  ist  die  Akkc 
niodationsfühigkeit  des  Organs  eine  außerordentliche  und  wa 
so  widitig  ist,  die  Anpassung  erfolgt  sofort  in  dem  Augen 
blick,  der  sie  erfordert.  Das  ist  der  springende  Punkt,  das  garai 
tiert  die  wunderbare  Leistungsfähigkeit  des  tierischen  Körperi 
Wenn   wähnind   einer  Diastole   eine  oder  beide  Kammern  stärke 
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(bis  zum  6  fachen  mehr'))  gefüllt  werden,  so  entleert  sie  die  nächste 
Systole  zwar  weniger  vollkominen,  aber  doch  noch  so,  daß  das 
Mehrfache  der  mittleren  Blufmeuge  ausgeworfen  wird.  Steigen  die 
arteriellen  Widerstände  plötzlich,  so  werden  sie  duixh  die  nächste 
Kamnierkontraktion  prompt  überwunden.  Es  gibt  keine  Zeitver- 
siiuninis  durch  Versuche:  Erhöhung  der  Anforderung  und  der 
Leistung  fallen  stets  zusammen.'-)  Diese  wunderbare  Anpassungs- 
fähigkeit unseres  Herzens  äußert  sich  in  beiden  Phasen  seiner 
Tätigkeit.  Während  der  Diastole  vermag  die  Kamiuer  sich  leicht 
zu  erweitem  und  größere  Blutmengen  aufzunehmen,  ohne  daß  ihre 
Wandspannung  entsprechend  wächst. 

Wie  Hessk.'')  in  Ludwigs  Laboratorium  gezeigt  liat,  ist  für  rlie  Er- 
weiterung ilcr  Horzlit'ililt'ii  dhcL  der  ersten,  schnell  voröbergelienden  Periode 
der  Ansaugung  dei  Blutes  anfangs  nur  ein  selir  geringer  Druck  notwendig, 
so  daß  die  Föllung  leicht  vor  sich  gelien  kann.  Hat  diese  aber  einen 
gewissen  Grad  prrcicht,  so  macht  sich  die  Spannung  der  Wand  in  rasch 
zunehmenden  Maße  lienierkbur.  Die  Elasti/itfit  des  Herzmuskels  und  da- 
mit der  Widerstand  für  das  einströmende  Blut  wechselt  offenbar  mit  der 
«lern  Organ  zuströmenden  Flüssigkeitsnieiige.  Ikddo  passen  sich  ihr  an, 
und  dadurch  können  wiUirend  annähernd  gleicher  Zeiten  die  verscliicdenstea 
Grade  von  Füllung  seitens  der  Kammern  erreicht  werden. 

So  wie  die  Elastizität,  die  Erweiterungsfähigkeit  des  Herzens, 
zur  Größe  der  aufzunehmenden  Blutnienge  in  ein  bestimmtes  Ver- 
hältnis tritt,  so  tut  es  auch  die  KontraktilitUt.  Sie  paßt  sich 
ebenfalls  den  erhöhten  Anforderungen  an:  infolge  dessen  vermag 
das  Herz  einen  reichlichen  Inhalt  vollständig  oder  fast  völlig  aus- 
zuwerfen und  kann  mittlere  Blutmengen  sowohl  als  auch  große 
gegen  wesentlich  erhöhte  Widerstände  befördern. 

Diese  merkwürdige  Veränderungslahigkeit  der  Elastizität  wie 
der  Kontraktilität  ist,  wie  wir  wohl  annehmen  dürfen,  auf  die 
wunderbaren  Eigenschaften  der  Muskulatur  ziu-llckzuführen.^)  Jeden- 
falls besitzen  die  von  der  Hauptmasse  der  Vorhofs-  und  Aorten- 
ganglienzellen, sowie  jeder  extrakardialen  Nerveuverbindung  völlig 
befreiten  Herzkammern  jene  Fähigkeit  in  genau  dem  gleichen  Maße 
wie   das   unversehrte   Organ.*)    Allerdings   ist   die   in   der  Atrio- 

1)  Stolnikow,  Du  Boiu'  Art-h.  188<5.   S.  1, 

2)  CoHXHEiM,  Allgew.  Pathol.  II.  Autl.  1.  3.  40.  —  v.  FnEV  «.  Kbebl, 
Du  Bois'  Arch.  ISftO.  8.  31.  —  v.  Frey,  Arch.  f.  klin.  Med.  40.  8.  3Ö8.  — 
O.  Frank.  Ztft.  f.  Biologie  32.  S.  370. 

3)  Hesse,  An-h.  f.  Anat.  18»:».  S.  329. 

4)  LüDWiu  u.  Tmay,  Wiener  Sitjsungsber.  Bd.  49.  Abt.  '_'.  S.  421. 
5|  Vgl.  V.  Fbey,   Arch   f.  klin.  MedT  Hl    ä.  3fl8.  —   Kuehl  u.  Bombkro, 

"Arch.  f.  exp.  Pathol.  30.   S.  49. 


6  Der  Kreislauf 

Tentrikularfurche  abgetrennte  Herzspitze,  mit  der  man  diese 
Versuche  anstellte,  weder  von  Nervenfasern  noch  auch  von  feinen 
Ganglienzellen  völlig  frei.  "Wer  diesen  Gebilden  nicht  nur  leitende, 
sondern  auch  höhere  Fähigkeiten  zuzuschreiben  geneigt  ist,  wird 
den  Beweis  nicht  als  erbracht  ansehen,  daß  das  Vermögen  der 
Akkomodation  dem  Herzmuskel  innewohnt. 

Die  letzte  Veranlassung  zur  Auslösung  der  Akkomodation  ist 
noch  nicht  genügend  geklärt.  Das  Herz  braucht  nach  dem,  was 
wir  wissen,  zu  jeder  Kontraktion  sämtliche  Muskelfasern.  Die 
erhöhte  Leistung  kann  demnach  nicht  durch  Heranziehung  neuer 
Elemente  ausgeführt  werden,  sondern  die  alten  verkürzen  sich, 
wie  wir  sehen  werden,  stärker  und  schneller.  Es  fragt  sich:  Was 
veranlaßt  sie  hierzu?  Bei  dem  mit  Curare  vergifteten,  also  nerven- 
losen Skelettmuskel  sind  die  entwickelten  Spannungen  und  die 
produzierte  Wärme  abhängig  einmal  von  dem  erregenden  Reiz, 
dann  aber  auch  von  der  Arbeit,  die  von  ihm  verlangt  wird.') 
Sprechen  wir  dem  Herzmuskel  ähnliche  Eigenschaften  zu  wie  jenem, 
so  würde  anzunehmen  sein,  daß  die  Vergrößerung  der  Füllung  be- 
ziehentlich des  entgegenstehenden  Druckes  direkt  die  Stärke  der 
Kontraktion  für  die  Muskelfasern  regelt,  v.  Feey  macht  mit  Recht 
darauf  aufmerksam,  daß  für  reflektorische  Akte  gar  keine  Zeit 
ist  „Sehr  häufig  erfährt  nämlich  der  Herzmuskel  erst  in  dem 
Augenblick,  in  welchem  er  sich  zur  Systole  anschickt,  die  Ver- 
mehrung der  Widerstände;  dann  ist  es  aber  zu  einer  reflektorischen 
Regulierung  zu  spät;  der  erste  oder  die  ersten  Pulse  müßten  dem- 
nach abortiv  verlaufen.  Die  Erfahrung  bestätigt  dies  nicht  Viel- 
mehr ist  unmittelbar  nach  Erhöhung  der  an  das  Herz  herantretenden 
Ansprüche  die  nächste  Kontraktion  ungewöhnlich  kräftig." 

Wenn  nun  auch  das  Nervensystem  für  diese  Akkomodation 
vielleicht  nicht  benutzt  wird,  wenigstens  nicht  notwendig  zu  sein 
scheint,  so  dürfte  andererseits  doch  in  manchen  Fällen  sowohl  die 
Elastizität  wie  die  Kontraktilität  unter  dem  Einfluß  nervöser  Mo- 
mente gesteigert  werden  können. 

Kaddees  2)  hat  in  einer  bemerkenswerten  Versuchsreihe  unter  v.  Baschs 
Leitung  dargetan,  dass  z.  B.  Widerstandserhöhungen  vom  linken  Ventrikel 
besser  Oberwunden  werden,  wenn  sie  durch  Reizung  sensibler  Nerven  (z.  B. 
des  Ischiadicus)  hervorgerufen  werden,  als  bei  direkter  Erregung  des 
Splanchnicns  oder  Kompression  der  Aorta.    Wahrend  in  den  letzten  beiden 


1)  Lit.  bei  Biedermann-,  Elektrophysiologie.    Jena  1895.    S.  65. 

2)  Kaxtders,  Ztschr.  f.  klin.  Med.  21.  8.  61 ;  vgl.  Grossmann,  Ebenda  27. 
151. 
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Fällen  mit  dem  Steigen  des  Aortemiruoks  auch  die  Spannung  im  linken 
Vorhof  wuchs,  die  Leistung  der  linken  Kammer  demnach  ahnabm,  konnte 
jene  nach  Isehiadicusreizung  sogar  sinken.  Der  linke  Ventrikel  arheitete 
dann  also  mit  entschieden  größerem  Nutzeffekt,  und  es  dürften  hier  Ein- 
flösse von  der  Oblougata  aus  die  günstigere  Tätigkeit  des  Herzens  erwirken. 

Die  Ausführung  der  Akkomodation  erfolgt  unter  Er- 
höhang  der  Herzarbeit.  Diese  ist  ja  anuäbernd  gegeben  durch 
das  Produkt  der  ausgeworfenen  Blutmenge  in  den  Druck  der  Aorta 
und  durch  die  Zahl  der  Kontraktionen.  Wächst  das  Schlagvolum 
einer-  oder  der  Widerstand  andererseits,  so  brauchte  rein  theoretisch 
deswegen  die  Herzarbeit  noch  nicht  vergrößert  zu  sein,  denn  es  könnte 
ja,  wie  wir  schon  oben  sahen,  entsprechend  der  gesteigerten  Fül- 
lung die  Geschwindigkeit  des  Ausströmens  abnehmen,  dann  würde 
das  Produkt  beider  und  damit  die  geleistete  Arbeit  nicht  verändert 
sein.  Und  ebenso  wäre  bei  Erhöhung  der  Widerstände  eine  Kom- 
pensation der  Arbeit  a  priori  wohl  denkbar.  Beides  ist  aber,  wie 
schon  oben  dargelegt  ist,  für  den  tierischen  Kreislauf  nicht  mög- 
lich und  kommt  tatsächlich  nicht  vor.  Sondern  es  erfolgt —  das 
hat  V.  Frey  einwurfsfrei  nachgewiesen  —  die  Akkomodation  des 
gesunden  Herzens  unter  Erhöhung  seiner  Leistung.  Denn 
durch  jede  Vermehrung  der  Herzfüllung  wird  zwar  die  Dauer  der 
Systole  verlängert,  aber  höchstens  um  20 — 3()  Proz.  der  normalen 
Dauer.  „Es  ist  also  mit  großer  Annäherung  richtig,  zu  sagen, 
daß  das  Herz  sehr  verschiedene  Füllungen  in  derselben  Zeit  aus- 
zutreiben imstande  ist,  oder  mit  anderen  Worten,  daß  die  Aus- 
flußgeschwindigkeit mit  der  Füllung  wächst.  Dies  bedeutet  eine 
Mehrleistung  des  Herzens;  denn  die  Austreibung  kann  nur  dann 
rascher  vor  sich  gehen,  wenn  der  Druck  rascher  wächst." 

Genau  das  Gleiche  gilt  für  die  Überwindung  erhöhter  Wider- 
stände. Auch  hier  erfolgt  die  Entleerung  der  Herzkammer  ohne 
■wesentliche  Verlängerung  der  Systole,  also  auch  hier  unter  beträcht- 
licher Erhöhung  der  Herzaibeit. 

Es  erübrigt  noch  ein  Wort  über  die  quantitativen  Verhält- 
nisse. 

Sicher  ist  die  Leistungsrähigkeit  des  Herzens  eine  sehr  hohe. 
Man  kann  wie  erwähnt  im  Tierversuche  die  Füllungen  um  das  6  fache 
variieren  und  der  Inhalt  der  Kammern  wird  noch  entleert');  eine 
Steigerung  des  arteriellen  Drucks  um  das  Doppelte  bereitet  dem 
Herzen  keine  Schwierigkeiten.  Aber  ebenso  sicher  bedeutet  es 
einen  Vorteil  für  das  Herz,  wenn  die  Erhöhung  seiner  Arbeit  bei 


1)  Stolnikow,  Du  Bois*  Areh.  1886.  S.  1. 
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diesen  verstärkten  Leistungen  nur  die  für  die  Erhaltung  des 
laufs  eben  notwendige  ist.     Denn  einmal  ist  im  tierischen  ] 
eine  um  das  Mehrfache  vergrößerte  physikalische  Arbeit  nur  durch 
entsprechend  wachsende  chemische  Zersetzungen  möglich,  und  dann 
sind  exzessive  Druckerhöhungen    durchaus  nicht  mi gefährlich,   be^^ 
sonders   wenn    die  GefäUe   nicht   ganz  iutakt  sind.    Femer  müßtl^P 
eine   so   starke  Vergrößerung   der  Herzarbeit,   sofern   sie  häutiger 
eintritt,  sekundäre  Veränderungen  des  Herzmuskels  erzeugen. 

Xach  allem,    was  wir  wissen,    verhält  sich  das  Herz  in  dieser_ 
Beziehung  genau  wie  der  quergestreifte  Muskel:   eine  dauernd  ei 
höhte  Arbeit  führt  zur  Vergrößerung  desselben:  seine  Fasern  vi-i 
mehren   und   verdicken    sich.      Damit   kommt   er   in   einen    neuei 
Gleichgewichtszustand,   vermöge  dessen  er  Leistungen,   die  früher 
mit   Hilfe   seiner  Akkomodationsfähigkeit   zwar   prompt,    aber 
etw;is    abnormes    ausgeführt   wuiden,  jetzt   ohne  Anstrengung  zx 
Stande   bringt.    B.\uke')   spricht   deswegen   von  einer  „Erstarkong 
des   Herzens".     "Wenn   nun   höhere   Anforderungen   an   das   Herz 
herantreten,   so   verteilen    sie    sich    auf  zahlreichere   und  stärkere 
Muskelfasern  und  werden  leichter  ausgeführt.   Die  Akkomodations- 
breite des  erstarkten  Muskels  ist  größer  geworden,  denn  man  wird 
voraussetzen  dürfen,    daß    der   käftigere  Muskel  nun  auch  wesent- 
lich größerer  Leistungen  fähig  ist  als  ft-üher  der  schwächere,   und 
die   am  Menschen   gewonnenen  Erfahrungen  berechtigen  durchaus 
zu  dieser  Annahme. 

Hängt   die  Masse   der  Herzmuskulatur  von   der  Größe   ihrer 
Arbeit   ab,   so   wird  man  erwarten,   daß  die  Hei-zen  rerschieden« 
Menschen   verschieden   groß  siud.^)     In  den  zahlreichen  und  8or| 
fältigen  Beobahtungen  von  W.  Müller^)  und  Hirsch^)  zeigte  sich 
tatsächlich  am  gesunden  Menschen  eine  feste  Beziehung  zwisch« 
Beingewicht  des  Herzens  und  Körpergewicht. 

Der   eigeutliche   Maßstab    für    die   HerzgröUe,    die    während    langi 
Zeiten    geleistete    Herzarbeit,    ist    nicht     bestimmbar.      Vielleicht     wftf 
es  wertvoll  die  Beziehung  zur  Gesamtarbeit  des  Körpers  zu  kennen,   wie- 
wohl bei  der  Vergleichung  ilann  Schwierigkeiten  dadurch  entstehen  könnten, 
daß   die  verschiedenen  Orgaue   für  ihre  Leistungen  sehr  verschiedene  An- 
forderungen  an  den  Kreislauf   stellen.     Sofern  im  allgemeinen  die  Masse 
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1)  Bafeb  u.  Boi.i.iNGiiK,  Festschrift  für  v.  Pettüskofer.    München  1S93, 

2)  Vgl.  Kbebl,   Erkrankungen   des   Herzmu»kele.    Nothnagels  spes.  Ej 
tliologie.  Bd.  25. 

3)  W.  Müu.EB,  Die  Massenverhältniase  des  nienschlieben  Hertens.  H»i 
borg  lÖSi. 

4)  HiKSCH,  Arch.  f.  klin.  Med.  U.  8.  597. 


Einige  aUgemeine  Bemerkungen. 


<li>r  leliendigen  Substanz  in  Boziöhung  steht  zur  Gn'iße  ihrer  Leistangen, 
würde  man  also  Herzgewicht  iiml  Masse  der  leliendigen  Substanz  oder 
wenigstens  ihres  für  den  Kreislauf  wichtigsten  Repräsentanten,  der  Skelett- 
muskulatur  vergleichen  können.  Beides  ist  streng  methodisch  noch  nicht 
geschehen.  Man  hat  sich  vorerst  auf  die  Keziehnng  zwischen  Herz-  und 
Körpergewicht  beschränkt.  We^cn  der  stark  schwankenden  und  jirozen- 
tarisch  erheblich  ins  Gewicht  fallenden  Fcttmeiigen  am  Korper  können 
dabei  allerdings  Fehler  unterlaufen.  Indessen  sind  diese  ausgleichbar 
durch  die  Untersucliung  einer  großen  Anzahl  verschiedener  Individuen  der 
gleichen  Siiczies.  Für  ilen  gesunden  Menschen  wurden  so  faisiu-hlich  wert- 
volle Zahlen  gewotinen:  das  Verhültnis  von  Herz-  und  Kürpor- 
gewicht schwankt  nur  innerhalb  enger  Grenzen,  und  Hirsch 
leßt')  Oberzeugend  dar,  daß  „Tätigkeit  und  Masse  der  Köriicrmuskulatnr 
einen  maBgebenden  Einfluß  auf  die  Masse  des  Herzmuskels  übt". 

Ganz  andere  Zahlen  gibt  die  Vergleichung  von  Herz-  und  Köqjcr- 
gewicht  bei  verschiedenen  Tierarten.  In  Bollingebs  Institut  wurden 
darüber  sehr  interessante  Beobachtungen  angestellt. 2)  Da  zeigten  sich 
schon  bei  S.lngetiereii  mit  verschiedener  Lebensweise  erhebliche  Schwank- 
ungen der  Verhültniszahl  von  Herz-  und  K0ri>ergewjcht.  Indessen  die 
Berücksichtigung  des  Fettgehalls  einer-,  der  Muskelleistungen  (der  Muskel- 
masse) aaderurseits  dürfte  auch  hier  noch  mancherlei  AufkÜirung  bringen. 

Ob  aber  die  enormen  Schwankungen,  die  bei  Vögeln  vorkommen,  auch 
allein  hierdurch  erklilrbar  sind  oder  von  besonderen,  vorerst  noch  unbe- 
kannten  Eigentümlichkeiten   der  Lebensweise   abhängen,   steht  noch  dahin. 

Wird  die  durch  zahlreiche  Bestimmungen  am  Menschen  fest- 
gestellte Verhältniszahl  zwischen  Herz-  und  Körpergewicht 
überschritten,  so  spricht  man  von  einer  Hypertroph]  e  des 
Herzens.  Wir  werden  eine  solche  am  kranken  Organismus  aus 
den  verschiedensten  Ursachen  entstehen  sehen.  Nicht  einwurfsfrei 
entschieden  ist,  oh  sie  auch  an  gesunden  Menschen  vorkommt,  die 
.andauernd  schwerste  Muskelarbeit  leisten, 

Sicher  ist  hei  starken  Muskelaiistrengungen  die  Arbeit  des  Herzens 
groß,  denn  seine  Schlagvolumina  wachsen  erheblich''),  und  der  arterielle 
Druck  sinkt  keinesfalls  entsprechend,  am  Menschen  steigt  er  sogar  in  der 
Regel.*)  Es  wiichst  bei  solchen  Leuteu  das  Herzgewicht,  aber  in  der 
großen  Mehrzahl  der  Falle  halt  es  sein  gewöhnliches  Verhältnis  zu  den 
Skelettrouskeln  ein,  da  diese  sich  gleichfalls  verstärken. 


1)  HmscH  1.  c. 

2)  Bebgmasn-,  Über  die  Oröfie  des  Herzens  bei  Menschen  und  Tieren. 
DJ88,  München  1S*1.  BoLusfiER,  FeslBchrift  für  Petteskofer.  München 
1893.    Pahkot,  Sprengeis  Zoglogisehe  Jahrbücher  7.   18!i3.   S.  400. 

3)  Vgl.  ZcKTZ,  Deutsche  med.  Wchft.  1802.    Nr.  6  u.  13. 

4)  V.  Maximowitsch  u.  Riedek,  Arch.  f.  klin.  Med.  40.  S.  320.  Oertel, 
Allgem.  Therapie  der  Kreislaufgtörungen,  4.  Aufl.  8,  170.  Tschlenoff,  Ztft. 
f.  difitet.  und  physikal.  Therapie  1.  —  Züntz,  zit.  nach  Tschlekofk  1.  c. 
Eine  eingehende  Untersuchung  der  ganzen  Frage  bei  Masiso,  Arch.  f.  klin. 
Med.  74.  S.  253.  —  O.  Mowtz,  Ebenda.  77.  S.  339,  in  beiden  Arbeiten  Literatur. 
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Genaue  Wägungen  und  anatomische  Beobachtungen  an  solchen 
Menschen  fehlen.  Untersuchungen  am  Lebenden  lassen  in  der  Regel 
keine  abnorme  Herzgröße  nachweisen.')  Man  würde  die  Sache  ruhig 
ad  acta  legen  dürfen,  wenn  nicht  mehrere  Beobachtungen  uns  zwängen, 
nach  weiteren  Tatsachen  zu  suchen:  bei  Rennpferden  ist  das  Ver- 
hältnis von  Herz-  und  Körpergewicht  ein  anderes  als  bei  anderen 
Pferden.^  Das  gleiche  sah  Kulbs')  bei  Hunden  nach  intensiver 
Bewegung  auf  dem  Hundegöpel.  und  Hekschen  *)  fand  mehrmals 
bei  Skiläufern  Hypertrophie  des  ganzen  Herzens  oder  wenigstens 
des  linken  Ventrikels  bei  vollkommen  erhaltener  Leistungsfähigkeit 
des  Organs. 

Das  läßt  sich  wohl  schon  jetzt  mit  Sicherheit  sagen,  daß  ein 
im  Vergleich  zur  Muskelmasse  unverhältnismäßiges  Anwachsen  des 
Herzgewichts  als  direckte  Folge  starker  Körperanstrengungen  etwas 
seltenes,  die  große  Ansnahme  und  damit  etwas  krankhaftes  ist.  Bei 
Erörterung  der  pathologischen  Herzhypertrophien  wird  nochmals 
darauf  einzugehen  sein. 

Das  Herz.*) 

Die  Anpassungsfähigkeit  des  Herzens  an  die  vorhandenen  An- 
sprüche hat  zur  Folge,  daß  von  ihm  noch  eine  Anzahl  Störungen 
überwunden  wird,  ohne  daß  die  Schädigung  des  Kreislaufs  ein- 
trifft, welche  notwendig  erfolgen  müßte,  wenn  sich  das  Herz  nicht 
akkomodierte.    Also  seine  wunderbaren  Eigenschaften  machen  es 

1)  Über  Ausnahmen  vgl.  Dietlen,  Arcb.  f.  klin.  Med.  88.  S.  53. 

2)  Friedberoer  u.  Fröhxer,  Spez.  Pathologie  und  Therapie  der  Haus- 
tiere.   4.  Aufl.    Stuttgart  1896.  I.   S.  503. 

3)  KfLBs,  Kongr.  f.  innere  Med.  1906.  S.  430. 

4)  Henschen-,  Mitteilungen  aus  der  med.  Klinik  zu  Upsala.  Jena  1899.  S.  53. 

5)  Über  Herzkrankheileu  s.  die  bekannten  Lehrbücher  von  Stokes,  Bam- 
BEBOER,  Friedreich,  v.  Dusch,  vom  Schrötter,  Fräntzel.  Bombebo,  Krank- 
heiten der  Kreislaufsorgane  in  Ebstein-Schwalbes  Handbuch  d.  prakt  Medi- 
zin. I.  2.  Aufl.  —  von  Jüroensen,  Herzkrankheiten  in  Nothnagels  spez.  Pathol. 
Bd.  15.  —  Krehl,  Krankheiten  des  Herzmuskels  und  nervöse  Herzerkran- 
kungen ebenda.  —  Krbhl,  Krankheiten  der  Kreislaufsorgane  in  v.  Merings 
Lehrbuch  der  inneren  Medizin.  —  Cohnheim,  AUgem.  Pathologie  1.  —  von  Babch, 
Physiologie  und  Pathologie  des  Kreislaufes.  Wien  1892.  —  O.  Eosesbach, 
Die  Krankheiten  des  Herzens.  Wien  1893—97.  Eine  Fülle  wichtiger  Tat- 
sachen findet  man  in  den  gesammelten  Beiträgen  von  L.  Traube,  Berlin  1871 
bis  78.  —  Oertel  u.  Lichtheim,  Kongr.  f.  innere  Med.  1888.  —  Bernsteik, 
Die  durch  Kontusion  und  Erschütterung  entstehenden  Krankheiten  des 
Herzens.  Ztschr.  f.  klin.  Med.  29.  S.  519.  —  F.  Moritz,  Arch.  f.  klin.  Med. 
66.  8.  349. 
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nicht  nur  geschickt  für  die  wechselnden  Verhältnisse  des  gesunden 
Lebens:  auch  krankhafte  Prozesse  werden  in  ihrem  verderblichen 
Einflüsse  auf  die  Leistungsfähigkeit  des  Organismus  noch  aufge- 
halten. 

Hier  sind  zunächst  die  Klappenfehler  zu  erwähnen. 

Die  Ventile  der  verschiedenen  Ostien  haben  bekanntlich  die  Aufgabe 
dafllr  zu  sorgen,  Jaß  das  Blut  nur  nach  bestimmten  Richtungen  hin  strömt 
Damit  sie  dies  tun  können,  müssen  sie  selbst  anatomisch  normal  sein  und 
leicht  beweglich  den  geringsten  Antrieben  der  FlOssiRkeit  folgen.  Sie 
müssen  durch  die  Chorden  und  geeignete  Muskelkontraktionen  in  richtiger 
Weise  gestellt  und  die  zu  verschlieücnden  Öffnungen  müssen  durch  Zu- 
sammenziebung  bestimmter  Muskelgruppen  iu  verschließbaren  Zustand  ge- 
bracht werden.  Darauf  ist  großer  Wert  zu  legen;  tatsachlich  verengern 
sich  die  Ostien  des  Herzens  bei  seiner  Kontraktion  außerordentlich,  wie 
die  Vergleichung  der  S3'stolischen  und  diastolischen  Basis  lehrt.')  Die 
Öffnungen  in  der  Form,  wie  sie  die  Systole  schafft,  sind  aber  sehr  leicht 
zu  verschließen,  während  fOr  die  Verlegung  der  diastolischen  Ostien  die 
Klappen  Oberhaupt  nicht  ausreichen. 

Man  sieht,  eine  Störung  des  Klappenapparates  kann  aus  den 
verschiedensten  Gründen  eintreten.  Zunächst  dadurch,  daU  die 
StiTik'tur  der  Segel  selbst  leidet,  und  das  wiederum  geschieht  sehr 
leicht  dann,  wenn  Mikroorganismen  oder  ihre  Gifte  im  Bl  ute 
kreisen.  Polyarthritis  rheumatica  und  septische  Erkrankungen 
erzeugen  am  häufigsten  Herzkomplikationen.  Nächst  ihnen  sind 
Typhus,  Scharlach,  Masern,  Pocken,  Chorea,  Gonorrhoe  zu  nennen 
—  ja  wir  dürfen  sagen:  es  gibt  keine  Infektionskrankheit,  die 
das  Herz  nicht  gelegentlich  ergrifl'e  und  gerade  seine  Klappen 
schädigte,  nur  tun  das  einige  besonders  häufig.-) 

An  den  erkrankten  Uerzklappeu  finden  sich  am  häufigsten  Stre]ito-, 
Staphylo-  oder  Pneumokokken  ^),  selten  andere  Mikroben,  z.B.  Gonokokken.*) 
In  einem  Teil  der  Falle,  so  bei  den  septischen  Prozessen  und  bei  der 
Gonorrhoe,  bildet  also  das  Herz  einfach  einen  wichtigen  Lokalisationsherd 


1)  Über  den  Mechanismus  de»  Kluppen»chluB8es  9.  Hesse,  Ardi.  f.  Auat. 
1880.  8.  S2S;  Krkhi,,  Du  Bois'  Arch.  ]8sfl.  8.  2S9;  üers.,  Beitrag  lur  Kennt- 
nlB  der  Füllung  und  Entleerung  des  Herzens,  .\bbandl.  d.  »äche.  üeHellsch. 
d.  Wissensch.  17.  Nr.  5.  —  Ai/nKKcuT,  Der  Herzmuskel.  L  Teil. 

2)  Vgl.  WoBoiUKW,  Arch.  f.  klin.  Med.  ö9.   S.  4ÖÜ. 

3)  Vgl.  Hakihtz,  Deutsche  med.  Webs.  1899.  Nr.  8;  Lenhartz,  Deutsche 
med.  Wehs.  1901.  Nr.  2.S  u.  29.  Lit.  über  Bakteriologie  der  Endocarditis  bei 
KöxiGEB,  Arb.  aus  dem  palhol.  Institut  zu  Leipzig.  Hel't  2.  Die  eingehendste 
Darstellung  der  ganzen  Frage  findet  sich  in  dem  grundlegenden  Werk  von 
Lekbabtz,  Die  septischen  Erkrankungen.    Nothnagels  Handbuch.   3.   II. 

4)  V.  Lethen,  Deutsche  med.  Wehs.  1893.  Nr,  38.  —  W.  His,  Berl.  klin. 
Wehs.  1892.  Nr.  40.  —  Wn.MS,  Münchner  med.  Weh«.  1893.  Nr.  40.  Literatur 
bei  LoEii,  Arch.  f.  klin.  Med.  65.  S.  411. 
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(lorjoniftcn  Mikroorganismen,  deren  Eindringen  in  den  Körper  dem  ganzen 
Krnnkheitshild  zugrunde  liegt. 

Da  nun  aber  die  drei  erstgenannten  Bakterien  sich  auch  bei  Infektions- 
krankheiten ganz  verschiedener  Natur  und  Herkunft  finden,  so  ist  mindestens 
in  einem  Teil  der  Fälle  die  Herzkomplikation  als  Ausdruck  einer  Misch- 
infektion anzuseilen:  die  Erreger  der  ursprünglichen  Krankheit  ebnen  das 
Feld  fttr  die  Invasion  der  Mikroben,  welche  das  Herz  ergreifen.  Bei 
dieser  Annahme  wDrde  die  Auffassung  der  besprochenen  ZastAnde  in  vieler 
Hinsicht  einheitlich  werden.  •) 

Recht  hAnfig  fehlen  aber  in  den  endokarditischen  Effloreszenzen  Mi- 
kroben vollständig.  Das  liegt  entweder  daran,  daß  sie  schon  zugrunde 
gegangen  und  nicht  mehr  nachweisbar  sind.  Oder  vielleicht  kann  die 
Endocarditis,  besonders  ihre  verruköse  Form,  auch  ohne  direkte  Mitwirkung 
von  Bakterien  lediglich  durch  Gifte  erzeugt  werden;  ihre  Entstehung  warde 
man  dann  auf  die  Wirkungsstätten  des  ursprOnglichen  Krankheitserreger 
zurOckffihren. 

So  fehlen  z.  B.  Mikroorganismen  in  der  bei  Carcinom,  Tuberkulose, 
Morbus  Brightii  beobachteten^)  und  in  der  Regel  auch  bei  der  rheuma- 
tischen Endocarditis.  In  anderen  Fällen  rheumatischer  Endocarditis  £an<len 
sich  Bakterien  der  verschiedensten  Art.^  Über  die  Ursachen  der  die 
Polyarthritis  rheumatica  komplizierenden  Herzerkrankungen  Aufechlnfi  zu 
bekommen,  wftre  fttr  die  Beurteilung  aller  dieser  Fragen  von  sehr  großer 
Beileutung.  Denn  der  Gelenkrheumatismus  hat  ätiologisch  gewisse  Be- 
ziehungen zur  Infektion  mit  den  sogenannten  Eiterkokken,  die  man  so 
häufig  bei  den  verschiedensten  Endokarditiden  findet. 

Alle  diese  schädlicben  Momente  Tenuögen  das  ganze  Herz  an 
seinen  verschiedensten  Punkten  und  Teilen  zu  ergreifen.  Hier  ham- 
delt  es  sich  in  erster  Linie  um  die  Klappen,  und  da  ist  zu  bemer- 
ken, dal«  bei  bestimmten  Infektionskrankheiten  vorwiegend  die  Ven- 
tile leiden,  vor  allem  bei  Polyarthritis  rheumatica  und  septischen 
Erkrankungen,  während  bei  den  anderen  Infektionen  die  Läsion  der 
Muskulatur  mehr  in  den  Vordergrund  tritt.  An  den  Klappen  er- 
seugtm  die  Mikroorganismen  Degenerationen  des  Endothels*),  auf 
diese  folgen  rasch  Niederschläge  und  Thrombosen  ans  Bestandteilen 
des  Blutes.  Reaktive  Veränderungen  der  Gewebe  fehlen  im  Anfange 

r  Vj:!.  Krkhi.  Erkrankaneeo  de*  Herzmuskels.    S.  c<-"> — ;-->v 

•:■  Hakb'.t.-  1  0. 

c>  I.:terarar  über  die  IUkteri>'>Iocie  der  rheun:a:i$«.-hen  Ecdoc^nfitis  bei 
Pkikkam.  Per  akute  Itelenkrbecn-.atisnias.  Nochnafels  sie?.  PaUioIo^e  5.  IL 
:*.  U4. 

4'  *.  trviixs.  Kv^üirr.  t  innere  Med.  InnS.  5.  cv?"'  u.  Lrhrb.  d.  pstiiot. 
Ana:.  II.  —  B:BCK-H:sscKrrLT>.  Lehrb.  d.  pa:ho'..  A:,^:.  ET.  Is  diesen  beiden 
Werken  Liwriicr.  —  *,  :err.ir  Vesa-^vth.  Virvhow«  Aroh  1ä'.  5.  ö©.  — 
K?six'.EK.  Hi*:o'.:^.  rr.:er*uo";.:i=«r.  üb,  Endcn.'arvih;*.  Mar^-häni»  AitwtMtt. 
Heft  i 
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Tollkommen,  stellen  sich  aber  bald  ein  und  zwar  an  den  Vorhofs- 
klappen  eher,  als  an  den  Ventilen  der  großen  Arterien.') 

Auf  die  verschiedenen  anatomischen  und  klinischen  Formen  der 
Endocarditis  ist  hier  nicht  einzugehen,  für  uns  ist  wiclitig,  daß  durch 
Ulzerationsprozesse  und  Schrumpfungen  die  Klappen  allmählich  ver- 
kürzt, durch  Verwachsungen  der  Segel  unter  einander  die  Ostien  ver- 
engert werden.  Da  nun  in  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle  gleichzeitig 
Gelegenheit  zur  Erkrankung  der  Muskulatur  gegeben  ist,  so  wird 
auch  dadurch  das  Stellen  der  Segel  und  der  Verschluß  derÖftnungen 
erschwert.  Auf  dieses  Moment  ist  viel  Wert  zu  legen,  vielleicht 
sogar  das  Hauptgewicht,  denn,  wie  wir  schon  vorhin  erwähnten, 
sind  füi-  ein  rechtes  Spiel  der  Klappen  und  fiir  ihre  geeignete 
Funktion  gewisse,  sorgsam  abgestufte  Muskelkontraktionen  unum- 
gänglich notwendig.  Wenn  man  z.  K.  eine  minimale  ßandendo- 
carditis  an  der  Valvula  mitralis  mit  einer  erheblichen  Insuftizienz 
derselben  einhergehen  sieht,  so  darf  man  ah  das  wirklich  Funk- 
tionsstörende in  erster  Linie  die  die  Endocarditis  begleitende 
Muskelveränderung  betrachten  und  auf  diese  die  Insufüzienz  der 
Klappe  zurückführen.-')  Denn  wer  sich  einmal  überzeugt  hat,  wie 
der  Verschluß  der  venösen  Ostien  überhaupt  zustande  kommt,  wird 
kaum  geneigt  sein,  eine  minimale  Verdickung  der  Klappenränder 
als  einzige  Ursache  schwerer  Insuffizienz  zu  betrachten.  F'Ur  eine 
solche  Bedeutung  der  Muskulatur  spricht  auch  die  merkwürdige 
Erfahrung,  daß  Endokarditiden,  welche  sich  z.  B.  bei  ulzerierenden 
Carcinomen  oder  bei  Tuberkulose  finden,  sehr  viel  häufiger  als  die 
arthritischen  unbemerkt  verlaufen,  d.  h.  nicht  zu  Insuffizienzen 
führen.  In  der  Tat  wissen  wir  TOn  einer  Beteiligung  des  Herz- 
muskels bei  jenen  Zuständen  nichts. 

Nicht  alle  Veränderungen  der  Herzklappen  sind  durch  Infek- 
tionen erzeugt.  Auch  die  chronische  Endarteriitis  ist  eine 
recht  häufige  Ursache  für  Erkrankungen  der  Segel,  sei  es,  daß  der 
Prozeß  sich  von  der  Aortenbasis  auf  die  Semilunar-  und  Atrio- 
ventrikularklappen fortpflanzt,  oder  daß  diese  primär  erkranken 
wie  die  Intima  der  Arterien.  Endlich  können  in  seltenen  Fällen 
bei  exzessiver  körperlicher  Anstrengung  durch  die  mit  solcher  ver- 
bundene arterielle  und  intrakardiale  Druckerhöhung  Klappen  oder 
Sehnenftden    abreißen');    auch  dadurch  entsteht  zuweilen  eine  In- 


1)  Ober  das  Genauere  der  histologigchen  Verbältnlsge  g.  Könioeb  1.  c 

2)  Vgl.  RoMBKRo,  Arch.  f.  klm.  Med.  53.   S.  141. 

3)  Vgl.  M.  B.  .Schmidt,  Mündiner  med.  Wehs.  1902.  Nr.  38. 
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suffizienz.  In  manchen  Fällen  vermögen  wohl  auch  große  Thromben 
im  linken  Vorhof  zu  einem  Strömungshindemis  zu  werden,  vielleichi 
sogar  die  Erscheinungen  einer  Mitralstenose  vorzutäuschen.  Doch 
kann  die  klinische  Bedeutung  solcher  Kugelthromben  noch  nicht 
als  ausgemacht  gelten.') 

Die  Folgen  aller  der  genannten  Ventilveränderungen 
äußern  sich  prinzipiell  in  zwei  Eichtungen:  die  Ostien  können  zu 
Zeiten,  in  denen  sie  verschlossen  sein  sollen,  offen  stehen  (Insuf- 
fizienz) oder  sie  sind  dann,  wenn  die  Passage  frei  sein  muß,  Ter- 
engert  (Stenose).  Ob  im  gegebenen  Falle  an  den  Klappen  eines 
Ostiums  sich  die  eine  oder  andere  Störung  entwickelt  oder  ob  — 
wie  es  naturgemäß  am  häufigsten  vorkommt  —  an  dem  gleichen 
Ostium  beide  vereinigt  sind,  das  hängt  von  Sitz  und  Art  des  ana- 
tomischen Prozesses  ab.  Seine  Art  hat  auch  Einfluß  darauf, 
welche  Ostien  betroffen  werden,  insofern  als  sich  arteriosklerotische 
Klappenfehler  Läufiger  an  den  Semilunar-  als  an  den  Vorhofsklappen 
finden.  Im  allgemeinen  kann  man  sagen,  daß  bei  frischer  Endo- 
carditis  fast  ausschließlich  Insuffizienzen  und  nur  recht  selten  Ste- 
nosen vorkommen.  Das  ist  leicht  verständlich.  Die  thrombotischen 
Auflagerungen  auf  den  Klappen,  welche  die  Endocarditis  stets  ein- 
leiten, werden  in  Verbindung  mit  den  Muskelstörungen  die  Segel  zu- 
nächst schlußunfähig  machen,  während  es  zur  Ausbildung  von  Ver- 
engerungen meist  schon  fortgeschrittener  Entzündungen  und  Ver- 
wachsungen der  Ventile  bedarf.  Der  Grad  der  Insuffizienz  oder 
Stenose,  d.  h.  die  Blutmenge,  welche  bei  jener  den  falschen  Weg 
nimmt,  beziehentlich  bei  dieser  am  richtigen  Weg  gehindert  wird, 
ist  ebenfalls  durch  den  anatomischen  Zustand  der  Klappen  und 
die  Funktionsstörung  der  den  Klappenschlnß  erzeugenden  Muskeln 
gegeben,  vorausgesetzt,  daß  die  Triebkraft  der  verschiedenen  Herz- 
teile unverändert  bleibt. 

Wir  erwähnten  schon,  wie  außerordentlich  wichtig  für  Ver- 
schluß und  Öffnung  der  Ostien  die  Funktion  gewisser  Muskelfasern 
ist.  Fehlerhafte  Muskelkontraktionen  können  nun  auch  ohne  irgend 
welche  Veränderungen  der  Klappen  ihr  Spiel  so  schädigen,  daß 
schwere  Funktionsstörungen  derselben  entstehen.    Diese  „musku- 


1)  V.  Reckun'ghausejj,  AUgem.  Pathol.  8.  131.  —  Hertz,  Arch.  f.  klin. 
Med.  37.  8.  74.  —  v.  Eecklinghaüsen,  Ebenda.  8.  495.  —  Krumbholz.  Ar- 
beiten a.  d.  med.  Klinik  zu  Leipzig.  1893.  8.  32S.  —  v.  Ziemssen,  Kongr.  f. 
innere  Med.  18fi(>.  8.  281,  und  mehrere  neuere  Beobachtungen. 
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lären  Insuffizienzen"   sind   wesentlich  häutiger,   als  gemeinhin 
angenommen  wii"d.') 

Sie  finden  sich  naturgemäß  in  erster  Linie  dann,  wenn  (his  Myokard 
schwer  erkrankt  ist,  sind  also  sehr  oft  eine  Besleiterscbeiuiing  der  Myo- 
carditis  und  können  besonders  in  chroiüsciien  Fällen  dieser  Krankheit 
ftenan  zu  den  Kleielien  Folgeerscheinungen  führen  wie  die  Endocarditis. 
Dann  sind  sie  für  den  Arzt  von  dieser  oft  aullerordcntlich  schwer,  ja  zu- 
weilen gar  nicht  zu  unterscheiden.  Manch  „«elieilter  Klappenfehler",  der 
auf  eine  priniilro  Erkrankung  der  Klappen  bezogen  wurde,  mag  eine  Myo- 
carditis  mit  niuskuhirer  Insuffizienz  gewesen  sein! 

Muskuläre  Klajipeninsuftizienzen  findet  man  häufiger  nn  den  venösen 
Ostten  als  an  den  arteriellen.  Am  linken  Ventrikel  ist  eine  mangelhafte 
Zusammenziehung  der  die  AtrioventrikularmOndungen  verengenden  Muskel- 
fasern-) gewiß  die  Hauptursache  für  ihre  Entstehung,  auch  die  bei  einer  un- 
vollkommenen Systole  namentlich  in  seitlicher  Richtung  veränderte  Führung 
der  Papillarniuskeln  sowie  der  Chordae  tendineae  erscheint  vielleicht  be- 
deutungsvoll (vgl.  dem  gegenüber  Albkf.CHT  l.  c).  Am  rechten  Ventrikel 
handelt  es  sich  um  eine  ungenügende  Formverilnderung  der  gesamten  Kammer- 
wand. Und  V.  JÜBGENSEN  hat  neuerdings  noch  auf  ein  Moment  aufmerksam 
gemacht '),  welches  alle  Beachtung  verdient:  die  langs-am  ansteigende  Zuckungs- 
kurve des  ennOdefen  Muskels  kann  ebenfalls  den  KlappenscbluÖ  erschweren. 
Früher  sah  man  als  das  Wesentliche  an,  daB  ein  iiathologisch  erweitertes 
Ostium  wegen  seiner  Größe  von  den  Segeln  nicht  mehr  verschlossen  werden 
kann.  Daher  der  alte  Name  „relative  Insuffizienz".  Nun,  auch  wenn  die 
Erweiterung  der  Kammer  an  sich  von  Bedeutung  ist,  so  steht  doch  eine 
mangelhafte  Kontraktion  der  Muskelfasern  jedenfalls  im  Mittelpunkte. 

Entschieden  seltener  finden  sich  relative  Insuffizienzen  an  den  Semi- 
lunarkluppen  der  Aorta.'')  Bisweilen  kann  auch  an  diesen  eine  unge- 
nügende Bildung  dtT  vorsjjringenden  Muskfhvülsie,  welche  die  Semilunar- 
klappen  zu  tragen  und  unterstützen  berufen  sind,  die  Ursache  einer  solchen 
Insuffizienz  werden.  Oiler  eine  Dilatation  des  Gefiißes  an  seiner  Basis 
verhindert  die  Aneinandericgung  (!er  Klaiipenränder. 

Die  Insuffizienzen  und  Stenosen  der  Ostien  führen  einmal  zu 
Veränderungen  der  auskultatorischen  Phänomene  des  Herzens.  Auf 
diesen  für  den  Arzt  so  außerordentlich  wichtigen  Punkt  soll  hier 
nicht   eingegangen   werden.     Sie  erzeugen  aber  weiter  Überfüllung 


1)  Keile,  Anh.  f.  klin.  Med.  49.  S.  442.  —  Kbehl,  Abhandl.  d.  SÄchs. 
Gesellsch.  d.  Wissensch.  mathem.-pbysik.  Kl.  Bd.  17.  Nr.  5.  —  Rombero, 
Arch.  f.  klin.  Med.  53.  S.  141.  —  Rosenbach,  Herzkrankheiten.  —  v.  Lei:be, 
Arch.  f.  klin.  .Med.  57.  S.  225.  —  v.  JüTtoEssEx,  Herzkrankheiten  iu  Noth- 
nugcls  spez.  Pathologie  15.  —  Kbeht,,  Ebenda.  15,  I,  5.  8.  43.  —  ALBKhX'HT, 
Der  Herzmuskel.  Berlin  1003.  8.  504  gibt  eine  eiDgebende  und  vortreffliche 
Darstellung  der  Verhältnisse. 

2)  Kbkhl,  Sachs.  Gesellsch.  der  Wiss.  1.  c. 

3)  V,  JüROENSEN,  Herzkrankheiten  in  Nothnagel»  spezieller  Pathologie 
15.  S.  22. 

4)  Vgl.  Popow,  Petersb.  med.  Web».  19(>2.  Nr.  45. 
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bestimmter  Herzabschnitt«  und  mangelhafte  Füllung  ron  anderen 
and  müßten  dadurch  den  Kreislauf  mehr  oder  weniger  schwer  schä- 
digen, wenn  nicht  die  wanderbare  Akkomodation  unseres  Motors 
helfend  eingriffe.') 

Entwickelt  sich  nun  aus  einem  der  genannten  Gründe  eine 
lasafBsieMi  der  AorteaUaiipeB,  so  strömt  von  der  Blutmenge,  welche 
durch  die  Systole  des  linken  Ventrikels  in  die  Aortenworsel  ge- 
worfen wurde,  ein  Teil  in  die  Kammer  zurück.  Denn  während  der 
Diastole  herrscht  in  der  Aorta  ein  hoher  positiver,  im  Ventrikel 
anfangs  ein  nicht  unbeträchtlicher  negativer,  dann  schwacher  posi- 
tiver Druck.  Wie  viel  Blut  den  falschen  Weg  nimmt,  ist  durch  die 
Größe  der  pathologischen  Öffnung,  durch  die  Druckdifferenz 
zwischen  Aorta  und  Herzkammer  sowie  durch  die  Dauer  der  Dia- 
stole bestimmt.  Je  länger  diese  währt,  desto  mehr  Blut  strömt 
zurück  Deswegen  ist  eine  gewisse  Beschleunigung  des  Herzschlags, 
welche  ja  in  erster  Linie  auf  Kosten  der  Diastole  stattfindet,  für 
diesen  Klappenfehler  günstig^  und  wird  in  der  Tat  auch  öfters 
beobachtet;  wie  sie  zustande  kommt,  wissen  wir  nicht  Da  die  dia- 
stolische Kammer  sehr  weich  ist,  wird  sie  durch  das  unter  dem 
hohen  Aortendruck  zurückströmende  Blut  leicht  erweitert  —  in 
welchem  Grade,  das  hängt  von  der  einfließenden  Blutmenge  und 
der  Elastizität  des  Muskels  ab.  Die  Herzwand  setzt  im  Anfang 
der  Dehnung  nur  einen  geringen  Widerstand  entgegen,  dann  wächst 
er  aber  und  steigt  schließlich  rasch  an.  Wie  wir  schon  sahen, 
vermag  das  Herz  seine  diastolische  Erweiterimg  der  gegebenen  Blut- 
masse anzupassen  und  sich  andererseits  durch  rechtzeitige  Steifung 
der  Wand  vor  übermäßigen  Füllungen  zu  schützen.  Beides  ist 
natürlich  für  die  Pathologie  gerade  dieses  KUappenfehlers  von  er- 
heblichster Bedeutung. 3)  Ob  die  abnorme  Anfüllung  der  Kammer 
von  der  Aorta  her  für  den  linken  Vorhof  ein  Hindernis  bedeutet, 
hängt  von  der  Beziehung  zwischen  Größe  dieser  Füllung  und  Nach- 
giebigkeit der  Muskulatur  ab.  Es  ist  jedenfalls  denkbar,  daß,  wenn 
beide  Momente  einander  ganz  parallel  gehen,  dann  das  Abfließen 

1)  Über  diese  VerhältDisse  s.  d.  genannten  Lehrbücher  der  Herzkrank- 
heiten:  v.  Basch,  Physiol.  u.  Pathol.  d.  Kreislaufs.  lS92j  Lewy,  Die  Kompen- 
satinn  der  Klappenfehler  des  Herzens.  Berlin  1890;  Riegel,  Berl.  klin.  Wehs. 
IS&S.  Nr.  20;  Moritz,  Kongr.  f.  innere  Med.  1895.  8.  445;  Der».,  Arch.  f.  klin. 
.Med.  06.   8.  349;  D.  Gerhardt,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  45.  S.  186. 

2)  Lewy,  Ztft.  f.  klin.  Med.  31.  S.  539. 

3)  Kornfeld,  Ztft.  f.  klin.  Med.  29.  S.  91.  344.  450.  —  Vgl.  Lewt,  Ztft 
f.  klin.  Med.  32.  S.  379. 
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des  Lungenblutes  in  Jeu  linken  Ventrikel  vullkommen  ungestört  vor 
sich  geht,  sowohl  im  Beginn  der  Diastole  während  der  Periode  der 
Änsaugung,  als  auch  in  ihrem  weiteren  Verlaufe.  In  der  Tat  kounnen 
solche  Fülle  von  Aorteninsuffizienz,  in  denen  jede  Beeinträchtigung 
des  Lungenblutstroms  ausbleibt,  bei  Menschen  vor;  damit  stimmen 
auch  experimentelle  Erfahrungen  überein.') 

Andererseits  Laben  manche  Kranken  mit  Aorteninsuftizienz  un- 
zweifelhaft Störungen,  welche  über  den  linken  Ventrikel  hinaus 
nach  rückwärts  sich  erstrecken.  Man  findet  bei  ihnen  Kurzatmig- 
keit und  einen  auffallend  lauten  zweiten  Pulraonalton,  Symptome,  die, 
wie  wir  noch  sehen  werden,  auf  eine  Druckerhöhung  in  der  Lungen- 
arterie hindeuten.  Daß  soh'he  allein  durch  die  Insuffizienz  der 
Aortenklajtpen  bedingt  sein  kann,  ist  leicht  verständlich.  Es 
braucht  nur  während  der  Diastole  die  Wandspannung  der  linken  Kam- 
mer nicht  der  Füllung  entsprechend  zu  sinken,  ihre  Höhle  braucht  sich 
nicht  rasch  und  stark  auszuweiten  —  dann  müssen  sofort  beträcht- 
liche Hindernisse  fürdasÄbdießen  des  Blutes  aus  der  Lunge  erwachsen. 
Ferner  strömt  in  der  Diastole,  namentlich  solange  der  Ventrikel  saugt, 
das  unter  hohem  Druck  stehende  Aortenhlut  reichlich  in  die  Kammer 
ein:  dem  Inhalt  des  linken  Vorhofs  kommt  also  die  für  seine  Be- 
förderung so  wichtige  Saugung  der  Kammer  nur  in  geringerem 
Maße  zu  statten.  Natürlich  wird  das  Hindernis  sich  auch  während 
der  Vorhofssystole  in  hohem  Grade  henieikbar  mnclien,  weil  ja  die 
Muskulatur  der  Atrien  schwach  ist  und  nur  eine  geringe  Druck- 
kraft zu  erzeugen  vermag.  Dann  folgt  eine  Stauung  im  linken  Vor- 
hof, eine  Druckerböhung  in  ihm  als  unausbleibliche  Folge,  Auch 
experimentell  konnte  man  den  gleichen  EiuHuß  einer  Aortenin- 
suffizienz auf  den  Lungenblutstrom  erzeugen,-) 

Der  erweiterte  und  abnorm  blutreiche  linke  Ventrikel  entleert 
sich  nun  bei  der  Systole  vermöge  seiner  Akkumodationsläbigkeit 
trotz  der  erhöhten  Anforderungen  in  der  S.  6  und  8  geschilderten 
Weise,  d.  h.  sein  Inhalt  wird  in  annähernd  der  gleichen  Zeit  wie 
früher  ausgeworfen.  Nach  neueren  Beoi>achtungen^)  und  Erfah- 
rungen dürfte  er  sich  nicht  so  vollständig  entleeren  wie  in  der 
Norm.  Wenigstens  besitzen  wir  jetzt  Grund  zur  Annahme,  daß 
hei  erheblicher  Steigerung  der  diastolischen  Füllung  die  Kammern 
ihr  Blut  nicht   ganz   auswerfen.    Doch  hat  das  an  sich  weder  für 

1)  8.  Kornfeld,  1.  c. 

2)  KoBNFi£r.D  1.  c;  vgl.  über  diese  Verliältnisse  auch  Rombebo  u.  Hasew- 
rEi.D,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  39,  S.  333. 

3)  JoHANBSEN  u.  TiHEBSTEDT,  Skundloav.  Arch.  f.  Phygiol.  1.  8.  131. 
KREEL,  Patbo).  Physiologie,    i.  Aufl.  2 
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den  Vorhof,  noch  für  die  Aorta  crheMicliere  Bedeutung.  Dem 
solange  die  Kontraktionsfahigkeit  des  Ventrikels  eine  gute  bleib 
ist  der  nach  der  Systole  zurückbleibende  Rest  von  Blut  jedenfalli 
viel  kleiner,  als  die  während  der  Diastole  aus  der  Aorta  hinzu' 
kommende  Blutiueuge  und  als  der  Grad  der  verstärkten  diastu 
lischen  Ausweitung. 

In  einer  berühmtcii,  unler  COHNHEIM  ansgefohrten  Versuchsreib 
zeigte  0.  RosENHACH  '),  <^flli  '11  '1pi'  Tat  am  Hnrid  nach  kOnstlielier  Durch- 
stoßung  einer  Aortenklappe  alle  Erscheinungen  der  Klappeninsuftizieni 
auftreten,  ohne  dali  der  arterielle  Mitteldruck  wesentlich  erniedrigt  wir 
Der  Versuch  ist  seitdem  oft  wiederholt  worden  und  zwar  mit  wechselnde 
Ergebnissen.  Am  Kaninchen  fand  man  den  arteriellen  Mitteldruck  nacl 
künstlicher  Aorteninsuftizienz  meist  erniedrigt-),  bei  Hunden  normal  odei 
sogar  etwas  erhöht  oder  auch  erniedrigt.*)  Das  verschiedene  VerhaUei 
heider  Tierarten  ist  wohl  dadurch  zu  erklären,  dali  ein  annfthernd  gleicl 
großer  Defekt  von  dem  kräftigen  Herzen  des  Hundes  viel  hessi 
ertragen  wird,  als  von  dem  schwächereu  des  Kaninchens.  Doch  auch  In 
jenem  sinkt  der  Druck  nicht  selten  etwas,  wenn  auch  wenig.  Eine  Druck' 
Senkung  scheint  um  so  leichter  einzutreten,  je  schwerer  die  Aortenijisnf 
zienz  ist.  Koenfeld,  der  sie  häufig  aucli  bei  Hunden  ira  Gegensatz  z 
anderen  Beobachtern  fand,  hat  bei  ihnen  die  Klappen  mit  einer  Zange  ab- 
gerissen, während  die  anderen  Forscher  sie  meist  mit  einem  Stab  durch 
stoßen  haben.  Letzteres  riorfle  aber  den  schwächeren  Ventildefeki 
erzeugen.  Für  die  große  Bedeutung  der  Größe  des  Klappendefekts  spreche! 
mit  Sicherheit  auch  Rombergs  neue  Versuche.  Am  Kaninchen  war  Iv 
alter,  ca.  4  Monate  bestehender  Aorteninsuffizienz  der  arterielle  Druc 
in  den  Fällen  hochgradiger  Inkontinenz  der  Klappen  niedriger  als  in  di 
leichteren. 

Möglicherweise  beteiligen  sich  bei  brOsk  hergestellter  Insuffizienz  die 
durch  Reizung  des  Endokards  erzeugten  vasomotorischen  und  kardiale 
Reflexe  an  der  Aufrechlerhaltung  des  Drucks,  aber  auf  jeden  Fall  ist  dii 
wichtigste  Ursache  dafür  die  ,\kkomodalionsfähigkeit  des  Herzmuskels.  M: 
ihrer  Hilfe  vermag  die  linke  Kammer  die  vergrößerte  diastolische  FOlInn 
vollstAndig  oder  vielmehr  naiiezu  völlig,  jedenfalls  so  weit  auszuwerfen,  daß 
der  arterielle  Mitteldruck  annähernd  auf  der  alten  Hübe  bleibt. 

Da   nun   nach   alten  und    durchaus    gesicherten   Erfahrungei 
Muskeln,  welche  längere  Zeit  hindurch  eine  verstärkte  Arbeit  ve 
richten,   an  Volumen   zunehmen,   so   ist  auch  in   diesem  Falle  fii 
bestimmte  Herzabschuitte  die  Entwicklung   einer  Hypertrophie  zu 
erwarten,   und   das   um   so   mehr,   als  ja   hier   die   Erhöhung    dei 
Leistung   nicht   nur   zu   einzelnen  Tageszeiten,   sondern  bei  jed 


1)  0.  RoSESBACK,  .\rchiv  f.  exp.  Patliol.  !i.   i*.  1. 

2)  DK  Jaoer,  Pflügers  Arch.  31.  S.  215.  —  Godard  zitiert  Dach  de  jAfiES. 
—  Fbasvois-Fbank,  Gazette  hebdom.  1887. 

3)  DE  Jacieb  1.  c.  —  Kornfeld,  Ztft.  f.  klin.  Med.  20.  .S.  454. 
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Herzrevolution,  andauernd  Tag  und  Nacht  stattfindet.  In  der  Tat 
heobachten  wir  bei  Insuffizienz  der  Aortenklappen  stets  eine  Hyper- 
trophie des  linken  Ventrikels  mit  Erweiterung  seiner  Höhle:  die 
diastolische  Kammer  ist  bei  verdickten  Wunden  infolge  der  unter 
erhöhtem  Dnick  erfolgenden  abnormen  Füllung  erweitert,  Sie  ver- 
kleinert sich,  solange  der  Muskel  leistungsfähig  ist,  bei  der  Systole 
annähernd  wie  das  gesunde  Herz,  wenn  auch  nicht  ganz  so  voll- 
ständig. Waren  die  Bedingungen  für  eine  Druckerhöhung  im  linken 
Vorhof  gegeben,  so  sind  auch  dessen  Leistungen  und  die  des  rechten 
Ventrikels  größere,  und  auch  diese  beiden  Herzteile  werden  dann 
eine  Hypertrophie  aufweisen. 

Die  patholof^isch-anatotniscben  Erfahrungen  Olier  den  letzteren  Punkt  sind 
sehr  spilrliclif.  Das  ist  verständlich.  Hier  kann  die  hloße  Betrachtung 
nichts  lehren.  Denn  für  sie  ist  die  Wnmldickc  eines  Herztcils  in  aller- 
erster Linie  gegeben  durcii  den  Erweiterungszustand  der  Höhle;  dieser 
wechselt  aber  je  nach  den  VerlulUnissen,  unter  denen  das  Herz  alistarh, 
außerordentiicli.  Trotzdem  wird  man  grobe  Verbültnisse  beurteilen  können. 
Hier  bandelt  es  sieb  aber  um  eine  verbüUnismäUi|u'  geringfügige  Zunahme 
der  Muskulatur  an  linkem  Vorbof  und  rechter  Kammer  und  eine  solche 
kann  nur  durch  W.  MÜLLEBS  Methode ')  festgestellt  werden. 

Es  ist  hier  noch  auf  einen  verbreiteten  Irrtum  einzugehen:  daß 
nämlich  jede  Aorteninsuffizienz  mit  einer  erheblichen  —  wenigstens 
mit  einer  ohne  weiteres  leicht  nachweisbaren  Vergrößerung  des 
linken  Herzens  verbunden  sein  müsse.  Die  Stärke  der  Hyper- 
trophie ist  bei  guter  Kontraktionsfähigkeit  direkt  abhängig  von 
der  Höhe  der  Arbeitsleistung,  diese  aber  von  der  Blutmenge, 
welche  den  falschen  Weg  nimmt.  Lassen  die  undichten  Aorten- 
klappen z.  B.  ein  Drittel  oder  Viertel  des  Schlagvoluuis  zurück- 
strömen, 80  muß  es  zu  einer  starken  Hypertrophie  der  linken 
KJuumer  kommen.  Dagegen  können  wir,  falls  nur  einige  Kubik- 
zentimeter Blut  wieder  in  die  linke  Kammer  fließen,  zwar*  klinisch 
die  Insuffizienz  der  Klappen  vollkommen  deutlich  nachweisen  — 
man  hört  eben  das  charakteristische  diastolische  Geräusch  —  Er- 
weiterung nnd  Hypertrophie  des  Ventrikels  werden  dagegen  sehr 
gering,  für  den  Arzt  vielleicht   überhaupt  nicht   festzustellen  sein. 

Die  Herzhypertrophie  tritt  also  in  diesem  Falle  vermöge  der 
Akkomodationski'aft  unseres  Organs  ein.  Welche  Bedeutung  sie 
im  einzelnen  hat,  und  wie  sich  der  Kreislauf  trotz  des  bestehenden 
Ventilfehlers  mit  ihrer  Hilfe  gestaltet,  soll  erörtert  werden,   wenn 


1)  W.  Mcu.BR,  Die  Masaenverbältnisse  des  menachlichen  Herzens.    Ham- 
burg 1S84. 
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erst  noch  die  anderen  Zustände,  die  zu  jenen  ausgleichenden  Herz- 
hypertrophien führen,  betrachtet  sind. 

Es  kann  der  Austritt  des  Blutes  aus  dem  Herzen  durch  das 
Aortenostium  erschwert  sein  (Stenose  der  Aorta).  Am  gesunden  Organ 
ist  diese  Öffnung  wahrscheinlich  nicht  rund  und  groß,  sondern 
durch  die  bei  der  Systole  des  linken  Ventrikels  an  der  Scheidewand 
vorspringenden  Muskelwülste  verengt:  das  Blut  fließt  in  Gleitbahnen 
zu  dem  Ostium  und  wird  durch  dieses  hindurch  in  die  weite  Aorta 
eingespritzt.  >)  Die  zarten  weichen  Semilunarklappen  weichen  dabei 
dem  Blutstrom  aus.  Sobald  sie  aber  duich  Entzündungsprozesse 
starr  und  schwer  beweglich  werden  oder  gar  untereinander  ver- 
wachsen, bilden  sie  ein  mehr  oder  weniger  starkes  Hindernis  für 
die  Entleerung  der  linken  Kammer.  Es  ist  hier  also  der  Fall 
gegeben,  daß  die  Kammer  den  mittleren  Inhalt  gegen  einen  abnorm 
hohen  Widerstand  befördert.  Wenn  wir  jetzt  die  Frage  erörtern, 
ob  dies  zu  einer  vergrößerten  Arbeit  der  linken  Kammer  ftihrt,  so 
ist  zu  untersuchen:  entleert  sich  diese  trotz  des  erhöhten  Wider- 
stands ebenso  vollständig  und  in  annähernd  der  gleichen  Zeit  wie 
vorher,  erteilt  sie  also  dem  mittleren  Schlagvolum  eine  erhöhte 
Geschwindigkeit?  Nun  wächst  bei  Widerständen  an  der  Aorten- 
niündung  die  Systolendauer.  Gad  und  Lüdebitz-')  fanden  sie  am 
Tier  um  7  bis  30  Proz.  vergrößert,  und  zwar  bei  Kaninchen  eher 
mehr  als  bei  Hunden;  die  Muskelfasern  brauchen  also,  bis  sie  die 
Höhe  ihres  Yerkürzungszustandes  erreichen,  eine  längere  Zeit 
Damit  ist  sicher  eine  Ausgleichsvorrichtung  gegeben,  welche  ein 
übermäßigs  Anschwellen  der  Herzarbeit  verhindert.  Aber,  wie  wir 
ebenso  sicher  wissen,  steigt  die  Dauer  der  Systole  keineswegs 
entsprechend  der  Erhöhung  des  Widerstandes.  Die  Herzarbeit  ist 
also  doch  vergrößert,  und  dementsprechend  finden  wir  im  Gefolge 
der  Aortenstenose  stets  eine  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels, 
zunächst  ohne  Erweiterung  seiner  Höhle.  Solange  die  venösen 
Klappen  richtig  funktionieren,  sind  linker  Vorhof.  Lunge  und  rechtes 
Herz  gänzlich  unbeteiligt.  Wenn  Kranke  bei  diesem  Klappenfehler 
eine  Erweiterung  des  linken  Herzens  zeigen,  so  weist  das  auf  ein 
Mißverhältnis  zwischen  Stärke  der  Verengerung  und  Triebkraft  des 
Herzens  hin.  Ein  solches  kann  natürlich  von  jedem  der  beiden 
Teile  ausgehen. 

1)  KitKHL,  Abhandl.  d.  K.  S  Gesellsch.  d.  Wissensch.  inath.-phyBik.  KL 
IM.  17.  Xr.  .'>,  vgl.  aiich  O.  Rosknbach,  Herzkrankheiten.  —  Albrecht,  Der 
Henmuskel.  I.  Teil. 

2)  Lvi.EKiTZ,  Ztft.  f.  klin.  Med.  2"?.  S.  374. 
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Entschieden  komplizierter  gestalten  sich  die  Verhältnisse  bei 
Läsionen  des  Mitralostiums,  weil  hierdurch  Lungen  und  rechtes 
Herz  in  ganz  anderer  Weise  mit  betroften  werden. 

Besteht  eine  Verengerung  des  linken  Ustium  atrioven- 
triculare  (MitralstenoBe) ■),  so  ist  der  Abfluß  des  Blutes  aus  dem 
linken  Vorhof  wäliread  der  ganzen  Kaiumerdiastole  erschwert.  Der 
dünnwandige,  so  leicht  dehnbare  linke  Vorhof  erweitert  sich  auf 
jeden  Fall,  der  diastolische  Druck  steigt  in  ihm.  Wenn  sich  die 
Vorkammer  am  Ende  der  Kammerdiastole  zusammenzieht,  geschieht 
das,  weil  sie  größeren  Widerstand  überwindet,  wiederum  so,  daß 
sie  erhöhte  Arbeit  leistet  —  also  ihre  Muskulatiu'  hypertrophiert. 
Indessen  die  Akkomodationsfähigkeit  des  Vorhofes  ist  entsprechend 
seiner  viel  schwächereu  Muskulatur  wesentlich  kleiner  als  die  der 
Kammern,  Weit  früher  als  bei  diesen  tritt  eine  Insuffizienz  seiner 
Triebkraft  ein,  wenn  Füllungen  oder  Widerstände  gewisse  Maße 
überschreiten.-)  Seine  Wände  dehnen  sich  sehr  leicht,  und  er 
vermag  sich  nicht  mehr  auch  nur  zu  dem  annähernd  gleichen  Um- 
fang wie  früher  zusammenzuziehen.  Diese  Neigung  zur  Dilatation 
wird  noch  dadurch  befördert,  daß  seine  Füllung  jetzt  unter  einem 
abnorm  hohen  Druck  geschieht.  Wir  müssen  die  Vorkammern  als 
mit  Muskeln  versehene  Ampullen  der  großen  Venen  betrachten. 
Dazu  hallen  wir  das  Recht,  denn  Atrien  und  Venen  stehen  stets 
in  offener  Verbindung.  Zieht  sich  nun  der  linke  Vorhof  bei  ver- 
engter Mitralis  zusammen,  so  wird  ein  Teil  des  Blutes  nach  den 
Lungenvenen  ausweichen  und  dort  während  der  Systole  der  Atrien 
die  Spannung  erhöhen.  Der  Druck  in  den  Lungenvenen  ist  an  sich 
scfion  bei  Stenosen  der  Mitralis  abnorm  hoch,  weil  ihr  Inhalt  ja 
ebenso  wie  der  des  Vorhofs  während  der  Kaniuicrdiastule  nach  der 
Kammer  schlechter  abfließen  kann,  In  dvn  Vorhof  ergießt  sich  ihr 
Blut  nun  aber  mit  vergrößerter  Kraft,  sucht  ihn  schon  in  seiner 
Diastole  stark  auzufülleu  und  das  trägt  wiederum  zur  Steigerung 
der  an  ihn  herantretenden  Anforderungen  bei. 

Eine  Druckerhöhung  in  den  Lungenvenen  bedeutet  eine  Herab- 
Btzung  des  Gefälles  für  den  Lungenkreislauf.    Denn  die  Steigerung 

Drucks  in  den  Venen  pflanzt  sich  durch  die  verhältnismäßig 
weiten  Kapillaren  der  Lunge  auch  in  die  Arterien  fort,  vergrößert 
die  Spannung  in  der  Pulmonalis,  und  das  ist  eine  Strömungs- 
heuunung   für  das   Blut    der  rechten   Herzkammer.    Für  die  Ge- 


1)  Vgl.  D,  Gerhaiidt,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  45.  S.  18(3. 

2)  Wallkr,  Du  Bois'  Arch.  f.  Physiol.  1878.  S.  52.'5. 
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staltung  des  Kreislaufs  kommt  jetzt  alles  daraul  an,  wie  sicli  dies 
verhält.     Es  gilt  hier   dasselbe,   was   am   linken  Ventrikel  bei  de 
Stenose  der  Aorta  besprochen  wurde.     Auch  der  rechte  Ventrikel 
nkkomodiert  sich   erhöhten   Anforderungen   gegenüber  und  erteilt 
seinem  Inhalt   eine   größere  Beschleunigung.    Dadurch   steigt   der 
Druck  in  der  Lungenaterie  —  der  Arzt  erkennt  das  an  der  Akzen 
tuierung  des   zweiten   Pulmonaltons  —  das  Gefälle  in  der  Lang 
bleibt  erhalten,   nur  die  absoluten  Werte  des  Drucks  sind  andere, 
Weil  der  rechte  Ventrikel  bei  seiner  Akkomodation  größere  Arbei 
leistet,  80  hypertrophiert  er. 

Wie  verhält  sich  nun  die  linke  Kammer  bei  Stenosen  der 
Mitralis? ')  Das  hängt  von  der  Blutmenge  al),  welche  sie  mit  Hilfe 
der  verstärkten  Tätigkeit  des  linken  Atriums  und  rechten  Ventrikel» 
trotz  des  verengerten  Mitralostiunis  erhält.  Bei  geringeren  Graden 
der  Stenose,  bei  denen  die  durch  sie  gesetzten  Widerstände  von 
der  rechten  Kammer  vermöge  ihrer  Akkomodationsfähigkeit  gnt 
überwunden  werden,  kann  sie  unverändert  bleiben,  weil  dann  ihre 
Füllung  die  alte  ist.  Tritt  aber  ein  Mißverhältnis  zwischen  dem 
durch  die  Stenose  gesetzten  Hindernis  und  der  Kraft  des  rechte 
Ventrikels  ein,  so  leidet  ihre  Füllung,  dann  sinkt  ihre  Arbeit,  unf 
ihre  Muskulatur  atrophiert.  Die  pathalogisch-anatomischen  Befunde 
bestätigen  diese  Annahmen,  Wenn  zuweilen  eine  Hypertrophie 
des  linken  Ventrikels  beobachtet  wird,  so  dürfte  das  auf  ein», 
Insuffizienz  der  Bicuspidalis  zu  beziehen  sein,  welche  entwed 
gleichzeitig  vorhanden  ist,  oder  früher  da  war.  Beide  Klappen 
fehler  sind  ja  außerordentlich  häufig  miteinander  verbunden  pnd 
werden  sich  in  ihren  Erscheinungen  natUi-lich  gegenseitig  beein- 
flussen müssen. 

Bei  der  IminffllEienz  der  Mitralklappen  kehrt  vieles  wieder,  wa 
soeben  besprochen  wurde.  Die  linke  Kammer  entleert  ihren  In 
halt  nicht  vollständig  nach  der  Aorta  hin,  sondern  ein  Teil  strömt 
l'ehlerhaftervveisf  zurück  nach  dem  Vorhof.  Die  prozentarische 
Blutmenge,  welche  den  falschen  Weg  nimmt,  hängt  wiederum  von 
der  Stärke  der  Insuffizienz  ab.  Die  Folgen  für  Lunge  und  rück- 
wärts liegende  Herzpartien  sind  meist  die  gleichen  wie  bei  d 
Mitralstenose.  Auch  hier  Erhöhung  der  Spannung  in  linke; 
Vorhof  und   Lungenvenen  und   zwar   dadurch,    daß  während   di 


1)  8.  darüber  Lemiabtz,  Mün.li.  med.  Wft.  18!l0.  Nr.  22.  —  Dinbai 
Arch.  f.  klin.  Med.  40.  S.  271.  —  Baümbach,  Arch.  f.  klin.  Med.  4a  8.  201 
—  SoNPHEiMER,  Diss.  Heidelberg  1803.  —  Barth,  Diss.  ZQrich  18Ö9. 
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Systole  der  linken  Kammer  ein  Teil  ihres  Inhalts  unter  hohem 
Druck  dürtUin  zurückgeworfen  wird.  ÜhertuUung,  Erweiterung  und 
Hypertrophie  des  liukeu  Vorhofs,  Erhöhung  des  Drucks  in  den 
Lungengerälien,  hesonders  in  der  Lungenarterie  treten  auch  hier 
ein.  Für  den  rechten  Ventrikel  ist  demnach  der  Wider.stand  erhöht, 
die  zutlieüende  Blutmenge  und  danoit  das  Schlagvolum  kaum  ver- 
kleinert. Seine  Leistung  wird  durch  das  Verhältnis  beider  betiuimt. 
Ain  kranken  Menschen  dürfte  sie  in  der  Regel  erhöht  sein  — 
wenigstens  lindet  man  in  der  Regel  Akzentuation  des  zweiten  Pul- 
nionaltons,  bez.  Hypertrophie  der  Kamniermuskulatur,  eventuell  auch 
unvollständige  Kontraktionen. 

Bei  den  Modellversuchen  fehlt  häufig  die  Erliölmug  seiner  Leistung '). 
und  aucii  an  Menschen  kommt  das  vor  (es  fehlt  dann  die  Akzf>ntuation  des 
2.  Puhnoiial(ons).  Das  hüuRt  damit  zusammeii,  daß  in  diesi-n  FilUen  der 
diastolische  Druck  im  linken  Vorliof  wegen  seiner  Erweiterung  nicht 
wesentlich  stei(j;t  und  die  Systole  doch  den  verftrötJerten  Inhalt  anstands- 
los anszuwerteti  vermag.  Es  wird  sich  hier  wesentlich  nm  die  leichteren 
Fälle  von  Mitralinsuffizienz  handeln. 

Wie  verhält  sich  nun  hier  der  linke  Ventrikel?  Er  wird  jeden- 
falls unter  einem  höheren  Druck  gefüllt,  weil  im  linken  Vorhofe 
und  meist  auch  in  den  Lungenvenen  die  Spannung  gewachsen  ist. 
Da  das  Blut  unter  höherem  Druck  einströmt,  kann  während  der 
Dauer  einer  Diastole  a'uch  mehr  hineinfließen,  denn  es  ist  ein  ge- 
nügender Vorrat  zum  Einstömen  da.  Das  Blut,  welches  die  linke 
Kammer  auswirft,  kommt  ja  ebenfalls  wieder  in  sie  zurück,  denn 
.stationäre  Verhältnisse,  d.  h.  solche,  hei  denen  in  gleichen  Zeiten 
durch  jeden  Querschnitt  der  gesamten  Bluthahii  gleiche  Flüssigkeits» 
mengen  strömen,  stellen  sich  auf  jeden  Fall  her,  solange  der  Kreis- 
lauf überhaupt  im  Gange  ist.  Der  Inhalt  der  linken  Kammer  gelangt 
zum  Teil  in  die  Aorta  —  dieser  kehrt  durch  Kapillaren  und  rechte 
Kammer  nach  dem  linken  Herzen  zurück  —  zum  anderen  Teil 
nach  den  Lungenvenen:  dieser  Hießt  direkt  zurück.  D.  h.  eine  ge- 
wisse, je  nach  der  Stärke  der  Insuffizienz  verschieden  große  Blut- 
menge  wird  zwischen  linkem  Ventrikel  und  Lungengefäßen  hiu- 
und  hergeschohen.  Wir  dürfen  also  annehmen,  daß  der  linke 
Ventrikel  mit  größeren  Füllungen  als  in  der  Norm  arbeitet.  Und 
wohl  auch  mit  kaum  entsprechend  herabgesetzten  Widerstünden, 
denn  das  Mitralostium  wird  ja,  wenn  auch  nicht  vollständig,  so 
doch  zum  großen  Teil  abgeschlossen.    Das  Durchspritzen  des  Blutes 


1)  S.  die  außerordentlich  klaren  und  instruktiven  Darlegungen  von  Moiur/, 
Arch.  f.  kliu.  Med.  Oß.  8.  421.  —  D.  Gebhabi-t,  Kougr.  f.  i.  Med.  1005.  8.  10^, 
Disknsxion  zu  diesem  Vortrag. 
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durch  die  engen  Öffnungen  aber,  welche  bleiben,  ist  ohne  beträcht- 
lichen Widerstand  kaum  denkbar.  Man  sieht:  aus  der  diastolischen 
ÜberfuUung  der  linken  Kammer  sowie  ihrer  Entleerung  gegen 
nicht  entsprechend  verminderte  Drücke  läßt  sich  ihre  Hypertrophie, 
wie  man  sie  bei  Insuffizienz  der  Mitralis  nie  vermißt,  wohl  erklären, 
und  auf  diese  Hypertrophie  ist  in  der  Tat  auch  der  größte  Wert 
zu  legen. 

Sie  entsteht  ja  aus  der  Erweiterung  des  Ventrikels  und  geht 
immer  auch  mit  einer  solchen  einher.  Durch  sie  wird  nicht  nur 
die  kontraktile,  sondern  auch  die  ansaugende  Fähigkeit  des  linken 
Herzens  erhöht,  d.  h.  sie  vermag  die  Spannung  im  Vorhof  zu 
mindern  und  in  der  Aorta  zu  erhöhen.  Das  bedeutet  aber  eine 
reine  Förderung  des  Kreislaufs,  ist  sogar  die  bestmögliche  Unter- 
stützung desselben. 

Die  Klappenfehler  des  rechten  Herzens  verhalten  sich  in  ihrem 
Einfluß  auf  Herz  und  Gefäße  prinzipiell  genau  so,  wie  die  des 
linken.  Nur  müssen  wir  immer  bedenken,  daß  die  Muskulatur  der 
rechten  Kammer  an  sich  viel  schwächer  ist  und  sich  deswegen 
weniger  gut  und  vollständig  stärkeren  Ansprüchen  akkomodieren 
kann.  Und  ferner,  daß  hinter  der  Tricuspidalis  kein  leistungsfähiger 
und  ausgleichend  wirkender  Herzteil  mehf  steht,  sondern  nur  der 
äußerst  schwache  rechte  Vorhof. 

Der  Hauptpunkt  aber,  welcher  die  Betrachtung  der  rechts- 
seitigen Klappenfehler  erschwert,  ist  ihre  so  häufige,  beinahe  aus- 
schließliche Entwicklung  während  der  Fötalzeit.  Hiervon  macht 
eine  Ausnahme  einmal  die  Insuffizienz  der  Valvula  tricuspidalis. 
Sie  wird  nämlich  zunächst  häufig  beobachtet  im  Gefolge  von  Er- 
krankungen des  linken  Herzens  und  kommt  dabei  zustande  durch 
mangelhafte  Kontraktionen  der  rechten  Kammer,  ist  also  zu  den 
früher  besprochenen  „muskulären"  Insuffizienzen  zu  setzen.  Und 
femer  ergreift  nicht  allzuselten  eine  verruköse  Endocarditis  auch 
die  dreizipflige  Klappe  und  macht  sie  insuffizient.  Dann  noch  die 
Insuffizienz  der  Pulmonalklappen.  Sie  ist  zwar  wesentlich  seltener 
als  jene,  wird  aber  doch  hin  und  wieder  einmal  auch  bei  Erwach- 
senen gefunden.') 

Im  extrauterinen  Leben  setzen  sich  kreisende  Mikroorganismen 
ganz  vorwiegend  an  den  Klappen  des  linken  Herzens  fest,  im 
fötalen  an  denen  des  rechten.    Man  ist  leicht  versucht,  diese  merk- 


1)  Vgl.  C.  Gerhardt,   Kongr.  f.  innere  Med.  1892.    S.  295.  —  Qeioei, 
Mflnch.  med.  Wehs.  1897.  Nr.  9. 
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■würdige  Tatsache  mit  der  Stärke  der  Herztätigkeit  oder  dem 
arteriellen  Charakter  des  Blutes,  in  das  die  rechtsseitigen  Ventile 
des  Embryo  ja  eintauchen,  in  Zusammenhang  zu  bringen.  Doch 
sind  das  reine  Vermutungen  —  die  Art  des  Zusammenhanges  ist 
bis  jetzt  noch  unklar.  Die  Ausbildung  der  rechtsseitigen 
Endokarditiden  während  der  Fötalperiode  geht  nun  sehr  häutig 
mit  gleichzeitigen  Entwicklungsanomalien')  der  Herzscheidewände 
oder  der  großen  Gefäße  einher,  z.  B.  Defekten  im  Septum  atriorum, 
Septum  ventriculorura,  Transposition  der  Arterien,  OB'enbleiben 
des  Ductus  Botalli.  Solche  Wachstumsstörungen  sind  meist  viel- 
leicht sogar  die  primäre  Veränderung:  an  den  abnormen  Herz- 
partien entwickelt  sich  dann  die  Endocarditis.  So  würde  sich 
deren  vorwiegende  Beschränkung  auf  das  rechte  Herz  wenigstens 
am  allerbesten  erklären.  Das  Blut  nimmt  also  bei  diesen  Zu- 
ständen abnorme  Wege;  das  wird  natürlich  die  reinen  Krankheits- 
bilder, welche  durch  den  Klappenfehler  als  solchen  gegeben  sind, 
leicht  vollkommen  verwischen.  Die  fötalen  Ventildefekte  beob- 
achtet man  recht  selten;  praktisch  wichtig  ist  eigentlich  nur  die 
Stenose  der  Arteria  pul  monalis,  alle  anderen  kommen  nur  ganz 
vereinzelt  vor.  Die  Verengerung  der  Lungenarterie,  welche  ent- 
weder an  den  Klappen  oder  nicht  selten  auch  am  Conus  sitzt, 
führt  zur  Hypertrophie  der  rechten  Herzkammer  genau  so  wie  die 
Stenose  der  Aorta  zur-  Vergrößerung  der  linken.  Auch  die  bei 
der  Pulmonalinsuftizienz  eintretenden  Folgeerscheinungen  sind  nach 
dem,  was  über  die  Aorteninsuffizienz  gesagt  wurde,  ohne  weiteres 
verständlich. 

Bei  den  Tricuspidalfehlern  dürften  Ausgleichungen  kaum  mög- 
lich sein,  denn  die  rechte  Vorkammer  stellt  doch  nichts  als  eine 
Erweiterung  der  Hohlvene  dar  und  kann  wegen  der  Schwäche 
Ter  Muskulatur  kaum  etwas  leisten.  Hier  werden  also  die 
Tenen  direkt  auf  das  schwerste  betroffen.  Davon  soll  später  die 
Äede  sein. 

Wie  wir  schon  erwähnen  mußten,  findet  man  die  physikalisch 
und  biologisch  notwendigen  Konsequenzen  eines  Klappenfehlers 
nur  dann  rein  ausgeprägt,  wenn  keinerlei  andere  Einwirkungen  auf 
das  Herz  außerdem  noch  stattfinden.  Nun  sind  aber  solche  ganz 
gewöhnlich   vorhanden.     Für  die   angeborenen   Erki-ankungen   der 

1)  RoKrrASSKV,  Die  Defekte  der  Scheidewände  des  Herzen»,     Wien  187^^. 
BmcH-HiKscHFELD,  Path.  .\n!it.  4.  Aufl.   2.  S.  91.  —  Zieoler,  Path.  Anat. 
Aufl.  2.  8.  13.  —  H.  ViicBOBDT,  Angeborene  Herzfehler  in  Nothnagel»  spez. 
?athoI.   Bd.  15. 
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rechten  Kainiiier  erwähnten   wir   schon    ilie  Defekte   der  Scheide 
wände.    Am   linken   ist   die    Komblaatlon  mehrerer  Klappenfehler 
erster  Linie   zu   nennen.    Sie   erscheint   sowohl   an   einem   als 
mehreren  Ostien  als  die   natürliche  Folge   des   anatomischen  Pro 
zesses,   und  in  der  Tat   sind   kombinierte  Klappenfehler  auch  vi« 
häutiger  als  einfache.    Rein  wird    öfters   nur   die   Mitralinsffizier 
beobachtet.    Wer   anf  diese  Verhältnisse   zu   achten   gewohnt  ist,' 
dürfte   reine  Fälle   von  Aorteninsuftizienz   sowie   von  Mitral-  odet^_ 
Aortenstenose  sehr  viel  seltener  gesehen  haben,   ungleich   häutigei^| 
dagegen   Mitralinsuffizienz   mit  Stenose,   Stenose   und   Insuffizienz 
der  Aortenklappen,   doppelten  Mitralfehler  ndt  Aorteninsuftizienz 
Die  Semiltinar-  und  Atrioventrikularklappen   der  linken   Kamme 
hängen  ja  in  dem  großen  Segel  der  Mitralis  zusammen;  erkrankt  diese« 
so  beachtet  man  recht  häufig  den  letztgenannten  komplizierten  Fehlet 
Bei   Komliination    mehrerer   Büappenfebler    machen    sich   dU 
Folgeerscheinungen  jedes   einzelnen  Ventildefekts  vereint  geltend 
Sie  werden  sich  gegenseitig   verstärken  oder  abschwächen,    und 
kann  deswegen  ein  kombinierter  Klappenfehler  eventuell  günstige 
sein  als  ein     einfacher.     So  wird  z.  B,  einer  sehr  erheblichen  Er-" 
Weiterung    der    linken    Herzkammer    infolge    von   Insuffizienz    de 
Aortenklappen  dadurch   vorgebeugt,   daß  das  Aortenostium  gleicl 
zeitig   verengert  ist.     Oder  wenn  ein  linker  Ventrikel   mit    insuffi 
zienten     Semilunarklappen     und     verengtem     Atrioventrikularrin^ 
arbeitet,  so  wird  seine  Füllung  und  damit  der  Grad  seiner  Wand- 
stärke abhängen  von  dem  Intensitätsverhältnis  der  beiden  Klappen- 
fehler.   Bei   der   so   häufigen   Kombination   von  Schlußunfähigkeit 
mit  Stenose  des  Mitralostiums  sind  Lungen,  Kreislauf  und  rechte 
Herz  in  gleichem  Sinne  beeinflußt,   die  Größe  der  linken  Kanune 
aber  richtet  sich  wiederum  nach  dem  Füllungsgrade,    den  die  Be 
schaff enheit    der   Atrioventrikuliirfiffnung    gestattet.     Man    könnte 
sogar  sagen,  daß  die  Stenose,   welche  häufig  im  weiteren  Verlaufil 
der   Klappenentzündung   zu    einer   Insuffizienz    hinzutritt,    bis 
einem   gewissen  Grade   eine  Heilung   derselben   dai'stellt,   denn 
dem  Maße,  wie  das  Ostium  verengt  ist,  wird  der  pathologische  Rück- 
strom gehemmt.    Indessen  ist  diese  Bemerkung  mit  großer  V^orsichl 
aufzunehmen,    weil  recht  vielerlei   und   verschiedenartige  Momente 
für  die  Leistungsfähigkeit  eines  Klappenfehlerkranken  in  Betracht 
kommen.    Namentlich    sind  Intensität   des  Ventildefekts  und,    wifl 
wir  sehen  werden,  Zustand  der  Herzmuskulatur  von  so  ausschla 
gebender  Bedeutung,  daß  man  nur  sehr  vorsichtig  von  Verbesseninga 
eines  Klappenfehlers  durch  einen  anderen  wird   sprechen    dUrfeJ 
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Auf  alle  Einzellieiten  gehe»  wir  hier  nicht  ein;  es  wird  eine  Ab- 
leitung der  für  jeden  Fall  gültigen  Verhältnisse  aus  dem  früher 
Gesagten  ohne  weiteres  müglich  sein. 

Ebenso  wie  durch  diese  Komplikationen  können  aber  die 
Folgeerscheinungen  eines  Klappenfehlers  noch  dadurch  heeinfluPt 
werden,  daß  Momente  extrakardialer  Natur  auf  die  Funktion  von 
Herzabschnitten  einzuwirken  imstande  sind.  Sie  kommen 
häutiger  noch,  als  im  Verein  mit  Klappenfehlern,  allein  vor;  was 
wir  am  Herzen  beobachten,  ib>t  dann  lediglich  von  ihnen  abhängig. 

Die  rechte  Kammer  richtet  ihre  Tätigkeit  ganz  wesentlich  nach 
der  Beschaflenheit  der  Lungenbahn  ein:  alles,  was  die  Spannung 
des  Blutes  in  der  Lunge  erhöht,  steigert  den  Widerstand  flir  den 
rechten  Ventrikel.  Wir  sahen  das  bei  den  Klappenfehlern  der 
Mitralis.  Hierher  gehört  weiter  die  Schwäche  des  linken 
Ventrikels,  denn  sie  führt  zu  seiner  unvollständigen  Entleerung, 
und  wenn  Blut  in  ihm  zurückbleibt,  so  ist  seine  ansaugende  Kj-aft 
vennindert,  da  diese  ids  eine  direkte  Folge  ausgiebiger  Kontrak- 
tionen sowie  dabei  erfolgender  Pressung  und  Zerrung  elastischer 
Massen  anzusehen  ist')  —  möglicherweise  gibt  es  sogar  eine  aktive 
Diastole  durch  Muskelwirkung.-)  Wird  aber  das  Lungenvenenblut 
schwächer  angesogen,  schlechter  bewegt,  so  ist  damit  ein  Wider- 
stand für  die  rechte  Kammer  gesetzt.  Und  nicht  nur  im  Beginn 
der  Diastole,  also  zur  Zeit  der  Aspiration  des  Blutes,  sondern  auch 
in  ihrem  ganzen  Verlauf  und  besonders  gegen  das  Ende  hin  er- 
schweren zurückbleibende  Blutreste  das  Einströmen  in  die  Venti'ikel. 
Wir  sahen,  daß,  wenn  dies  leicht  vor  sich  gehen  soll,  die  Wand 
dem  eindringenden  Blut  nachgeben  muß,  sowie  daß  mit  steigender 
Füllung  die  Wandspannung  bald  wächst.  Dieser  Füllungsgrad 
wird  aber  natürlich  um  so  eher,  um  so  leichter  erreicht,  je  mehr 
Biut  schon  im  Beginn  der  Diastole  in  der  Kammer  vorhanden 
ist.  Aber  warum  gleicht  hier  nicht  die  Veränderung  der  Elasti- 
zität des  Muskels  diesen  Schaden  aus?  Warum  steigen  hier  nicht, 
wie  bei  der  Akkomodation  des  gesunden  Herzens,  wie  z.  B.  bei 
starken  Muskelbewegungen  oder  bei  vielen  Fällen  von  Aorten- 
insuffizienz die  Widerstände  erst  spät,  so  daß  die  Zunahme  der 
Füllung  für  die  linke  Vorkammer  unschädlich  ist?  Eben  weil  das 
Herz    krank  ist.     Die   Akkomodation   ist    immer    gegeben    durch 


1)  Vgl.  Krehl,  Abhandl.  d.  Säch».  Gesellscb.  d.  Wissensch,  1.  c.  —  Hesse, 
rcb.  f.  Aniit.  I.  c. 

2)  Vgl.  Bbauer,  Kongr.  f.  innere  Med.  1904. 
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Veränderungen  der  Kontraktilität  und  der  Elastizität  Beide 
gehen  Hand  in  Hand  und  sind  hier  am  kranken  linken  Ventrikel 
geschädigt. 

Denselben  Einfluß  haben  primäre  Störungen  des  Lungen- 
stroms. Am  gesunden  Menschen  ist  der  Widerstand  in  den 
Lungengefäßen  bekanntlich  sehr  gering.  Wird  nun  durch  patho- 
logische Prozesse  irgendwelcher  Art  der  Querschnitt  der  Lungen- 
bahn verkleinert;  so  sind  trotzdem,  wie  Lichtheius  berühmte 
Untersuchungen  *)  gezeigt  haben,  die  Blutmengen,  welche  das  Organ 
durchströmen,  nicht  wesentlich  geringer  als  in  der  Norm,  so  lange 
nicht  mehr  als  Dreiviertel  des  Gesamtquerschnitts  verlegt  ist,  denn 
so  lange  bleibt  der  Druck  im  großen  Kreislauf  unverändert  und 
wird  nicht  etwa  durch  gehemmten  Abfluß  (Vasomotorenwirkung), 
sondern  durch  genügenden  Zufluß  hoch  erhalten.  Das  ist  nur 
dann  möglich,  wenn  die  rechte  Kammer  ihr  Blut  durch  den  offenen 
Teil  der  Gefäßbahn  mit  entsprechend  erhöhter  Geschwindigkeit 
treibt.  In  den  normalen  Partien  der  Lunge  werden  die  Gefäße 
erweitert,  bald  kann  aber  ihre  Dilatation  allein  das  Hindernis 
nicht  mehr  ausgleichen  und  nun  steigt  auch  der  Druck  in  der 
Lungenarterie  stärker  an.  Es  bestehen  also  in  der  Lunge  ganz 
andere  Verhältnisse  als  im  Körperkreislauf.  Wird  hier  ein  größeres 
Gefäß,  z.  B.  die  Arteria  cruralis,  verschlossen,  so  wächst  der 
arterielle  Druck  nicht,  denn  vasomotorische  Einflüsse  gleichen 
durch  Erschlafi'ung  in  anderen  Gefäßgebieten  sofort  die  Verklei- 
nerung der  Strombahn  aus.  Anders  in  der  Lunge:  wenn  hier  z.  B. 
der  Durchfluß  durch  die  Gefäße  eines  Oberlappens  erschwert  wird, 
so  steigt  der  Druck  in  der  Lungenarterie.  Dadurch  erweitem 
sich  die  leicht  dehnbaren  Gefäße  der  anderen  Bezirke,  und  es 
hängt  ganz  von  der  Stärke  und  Ausbreitung  des  Hindernisses  ab, 
wie  weit  es  durch  Gefäßdilatation,  wie  weit  durch  verstärkte  Herz- 
aktion ausgeglichen  wird.  Je  nachdem  vorwiegend  das  eine  oder 
andere  der  Fall  ist,  sind  die  Einflüsse  auf  die  rechte  Kammer 
gi'ößere  oder  geringere.  Jedenfalls  zieht  sich  diese  stärker  zu- 
sammen und  nach  dem  früher  Gesagten  führt  das  zu  vergrößerter 
Arbeit  des  Ventrikels,  falls  diese  aber  länger  anhält,  zu  Hyper- 
trophie seiner  Wand. 

So  verdickt  er  sich  in  den  seltenen  Fällen  von  Sklerose  der 
Lungenarterie  ■■')  und  den  sehr  häufigen  Zuständen,  die  mit  Ver- 

1)  L1CIITIIEI.M,  Die  Störungen  des  Lungenkrei.slaufe?.    Berlin  1876. 

2)  Ro»niEKo,  Arch.  f.  klin.  Med.  48.  S.  197. 
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legung  oder  Verlust  von  Gelaßen  einhergehen:  Lungenschrum- 
pl'ungen  verschiedenartigen  Ursprungs,  chronischen  Pneu- 
monien, Lungenemphysem,  Verbiegungen  des  Thorax 
welche  zu  einer  Verkleinerung  seines  Binnenranraes 
führen.')  Unter  den  Ursachen  der  Vergrößerung  des  rechten  Ven- 
trikels werden  auch  hartnäckige  Bronchialkatarrhe  angeführt  und 
mit  ihnen  die  Hypertrophien  der  rechten  Kammer  erklärt,  die  man 
nicht  selten  hei  den  Kindern  finden  soll.  Entzündungen  erhöhen 
ja  den  Widerstand  in  den  Gelaßen.  Ob  aber  bei  Bronchitiden  die 
Gefäße  der  Lunge  wirklich  so  verändert  sind?  Oder  ob  der  hei 
Husten  entstehende  Widerstand  sich  Joch  für  die  Größe  der  rechten 
Kammer  bemerkbar  machen  kann?  Aufklärung  ist  hier  dringend 
notwendig. 

Oft  wird  behauptet,  die  Tuberkulose  mache  hiervon  eine 
Ausnahme,  und  man  suchte  nach  allen  möglichen  Gründen  für 
dieses  eigenartige  Verhalten,  z.  B.  beschuldigte  man  eine  Ver- 
kleinerung der  Blutmenge,  welche  die  Folge  der  tuberkulösen  Kon- 
sumption  sei. 

Jetzt  wissen  wir  sicher,  daß  die  Behauptung,  bei  phthisischen 
Prozessen  in  der  Lunge  fehle  eine  Hypertrophie  des  rechten  Ven- 
trikels, nicht  richtig  ist.  Auf  Grund  pathologisch-anatomischer 
Untersuchungen  war  schon  Reütkr'^)  in  Bollingeks  Institut  für  ihr 
Vorhandensein  eingetreten,  im  Leben  hört  man  bei  Tuberkulösen 
nicht  selten  eine  deutliche  Akzentuation  des  zweiten  Pulmenaltons 
und  neuerdings  bat  Hiksch')  mit  der  MöLLEESchen  Methode  ein- 
wurfsfrei nachgewiesen,  daß  die  Muskulatur  des  rechten  Ventrikels 
bei  einer  großen  Zahl  Tulterkulöser  auffallend  schwer  ist  im  Ver- 
gleich zum  wirklichen  Körpergewicht  —  Ödeme  können  über  dessen 
Größe  leicht  täu.schen. 

Auch  ausgedehnte  Obliterationen  der  Pleurablätter  führen 
zu  Hypertrophie  der  rechten  Kammer.'')  Das  dürfte  daher  kommen, 
daß  durch  sie  die  Hippenatmung  schwer  beeinträchtigt  ist.  Damit 
fällt  aber  ein  Moment  weg,  welches  den  Einstroui  des  Blutes  in  die 
Lunge  wesentlich  erleichtert.  Also  auch  hier  abnonue  Widerstände 
für  die  rechte  Kammer. 


1)  HiBSCH,  Arch.  f.  klin.  Med.  68.    8.  328.    Daselbst  Literatur.  —  Bi.ch- 
MASN,  Bibl.  med.  WM.    HelV  4. 

2)  Reiter.    Über   die  Größen  Verhältnisse   des  Herzens  hei  Lungentuber- 
kulose. DJHs.   München  1884. 

3)  Hirsch.  Arch   f.  klin.  Med.  08.  8.  328. 

4)  Bäumijir,  Arch.  f.  klin.  Med.  11).  8.  471. 
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Vom  linken  Tfntrikel  wird  eine  erhöhte  Arheit  dann  g«»foraer 
wenn  der  von  den  Arterien  ausgehende  Gesamtwiderstand  vergrößert 
ist  Vorübergehend  kommt  das  im  Lehen  nicht  selten  vor,  es  gibt  tut 
cherlei  Ursachen  fiir  starke  und  verbreitete  vasomotorische  Erregunge 

Für  eine  dauernde  Steigerung  des  arteriellen  Widerstands  i» 
in  erster  Linie  die  Arteriosklerose')  wichtig. 

Sklerose  der  ArU-rien  erhöht  an  sich  die  Starke  ihrer  WandelostizitSt ' 
und  setzt  die  Vollkommenheit  derselben  herab.  Welcher  Einfluli  auf  da 
ßlutstrom  daraas  folgt,  ist  schwer  mit  Sicherheit  zu  sagen,  da  ans  ehe 
iiocli  die  ausreichenden  Unterlagen  fehlen  zu  einer  endgültigpn  Keimtnis  de 
physikalischen  Zustands  der  Arterien.  Handelt  es  sich  im  wesentliche 
um  eine  Steigerung  der  Elastizität,  so  maß  theoretisch  der  Widerstan 
fittr  die  linke  Kammer  wachsen,  sofern  entweder  alle  Arterien  von  der  Ei 
krankung  betroffen  sind  oder  solche,  deren  Wandveränderung  für  den  al| 
gemeinen  Kreislauf  nicht  durch  die  Erweiterung  anderer  GefilBbezirke  au« 
gleichbar  ist.  Nun  erweitern  sich  aber  die  sklerotischen  Arterien  Icich 
weil  ihre  Wände  weniger  vollkommen  elastisch  sind.  In  ihrer  Wand  en^ 
wickeln  sich  die  verschiedensten  anatomischen  Prozesse;  speziell  das  eil 
stische  Gewebe  leidet.  Wie  da  am  Ende  der  physikalische  Zustand  da 
Gefäße  und  seine  Einwirkung  auf  den  Blutstrom  sich  gestaltet,  liißt  sie 
nicht  auf  spekulativem,  somlern  nur  auf  experimentellem  Wege  erfahre« 
Er  ist  bisher  noch  nicht  betreten.  Wenn  die  interessanten  Untersuchunge 
NissiiS  und  W.  Erbs^)  auch  nicht  zur  Erzeugung  eines  mit  der  Arteric 
Sklerose  identischen  Prozesses  geführt  haben,  so  dürfen  sie  doch  die  e« 
perimentelle  Prüfung  des  Einflusses,  den  Strukturveränderungen  der 
terienwand  auf  den  Kreislauf  haben,  entschieden  befördern  können. 

Wenn  Arteriosklerose  zu  Hypertrophie  des  linken  Ventrikel 
führt,  so  ist  Hypertonie  stets  das  vermittelnde  Moment,  solem  da 
erhöhte  Widerstand  der  GrefaBwände  nicht  ausgeglichen  wird  durc 
eine  A^erkleinerung  des  Schlugvolums.  Das  ist  aber  nach  dem  früh« 
Gesagten  nicht  der  Fall 

Wie  oft  im  Gefolge  von  Arteriosklerose  tatsächlich  Hypertoni 
vorkommt,  ist  noch  nicht  einwurfsfrei  entschieden.  Der  Stand  de 
Kranken,  vielleicht  auch  die  Volksart,  jedenfalls  die  Lebensweia 
scheint  von  Einfluß  zu  sein.^)    In  den  wohlhabenden  Bevölkerung 


1)  K.  Kbekl,  Erkrankungen   des  Herzmuskels.   8.  337.  —  v.  Ba3C'r,  Die 
Herzkrankheiten  bei  Arteriosklerose.    Berlin  1901.    Ecoees,  Die  Arterioskleros 
Leipzig  189S.  —  Vgl.  die  Referate  von  Maechakd  u.  Ro>niKRG  auf  dem  Kong 
f.  innere  Med.  1004. 

2)  PoijOTELNow,  Berl.  kliu.  Wclw.  1868.  Nr.  3.').  —  Iskael,  Virchows  Arclj 
103.  S.  4(51. 

3)  W.  Erd,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  M.  8.  173. 

4)  v.  BA.8CII,  I.  c.  —  EixiRE.v,  1.  c.  —  Romberg  u.  Sawxda,  Deutsche  me 
Wft.  1905.  —  RoMDEKO,  Herzkrankheiten.  2.  Aufl.  V.M.  —  Israel,  Volkmaiui 
Vorträge.  1[I07.  —  Krehl,  Deutsche  med.  ^Vft.  IftOö. 
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kreisen  scheint  die  Hypertonie  häutiger  zu  sein.  Rombeko  und 
Habesfeld')  legen  großen  Wert  auf  die  Lokalisation  der  sklero- 
tischen Veiänderungeu.  Sie  haben  bei  Sklerose  des  Anfangsteils 
der  Aorta  und  bei  Sklerose  der  Darmarterien  besonders  häufig  Hyper- 
trophie des  linken  Ventrikels  beobachtet.  Hauptsächlich  hebt  aber 
RoMBEBO  ebenso  wie  eine  Anzahl  von  französischen  Forschei-n  mit 
vollstem  Rechte  die  Bedeutung  gleichzeitig  besteht-nder  Verände- 
rungen der  Nieren  hervor. 

Die  ganze  Frage  nach  dem  EinüuÜ  der  Arteriosklerose  auf 
die  Herzarbeit  ist  sehr  verwickelt.  Schon  durch  die  ätiologischen 
Verhältnisse:  es  gibt  zahlreiche  Momente,  von  denen  wir  wissen, 
daß  sie  gleichzeitig  das  Herz,  die  Gefäße  und  die  Nieren  zu  heein- 
flus.sen  imstande  sind  (alkoholische  Getränke,  Kaffee,  Tee,  Infektions- 
krankheiten, Syphilis).  Wie  oft  die  für  die  Entstehung  der  nephro- 
genen Hypertonie  notwendigen  Funktionsstörungen  der  Nieren 
gleichzeitig  vorhanden  sind,  läßt  sich  noch  gar  nicht  beantworten, 
weil  wir  diese  Veränderungen  ja  gar  nicht  genügend  kennen. 

Schließlich  kommt  dann  noch  die  große  Frage,  oh  wir  die 
Entstehung  der  arteriosklerotischen  Hypertonie  überhaupt  auf  die 
mechanische  Veränderungen  der  Arterienwände  zurückführen  sollen, 
ob  nicht  vielleicht  auch  hier  so  wie  bei  den  Nierenkrankheiten 
eine   veränderte    Einstellung   des  Gefäßtonns   den  Ausschlag   gibt. 

Auf  Arteriosklerose  sind  auch  diejenigen  linksseitigen  Hyper- 
trophien zu  beziehen,  welche  im  Verein  mit  dem  Aneurysma  der 
Aorta^)  auftreten.  Man  war  lange  zweifelhaft,  ob  ihre  sack-  oder 
spindelförmige  Erweiterung  zu  abnormen  Widerständen  für  die 
linke  Kammer  führt.  Theoretisch  würde  das  nicht  verständlich 
sein,  denn  keinerlei  Grund  läßt  sich  auffinden,  aus  dem  eine  um- 
schriebene Erweiterung  eines  Rohres  den  Widerstand  erhöhen 
sollte,  und  damit  stimmt  die  klinische  Erfahrung  überein.  Es  gibt 
nämlich  Aortenaneurysmen  ohne  Vergrößerung  des  Herzens:  nicht 
selten  sind  sie  aber  mit  einer  solchen  verbunden  wegen  der  gleich- 
zeitig bestehenden  Arteriosklerose  oder  der  vom  Aneurysma  leicht 
erzeugten  Aorteninsuffizienz, 

Endlich  beobachtet  man  in  recht  seltenen  Fällen  Hypertrophie 
der  linken  Kammer  infolge  einer  angeborenen  Enge  derAorta.') 


1)  RouBERO  u.  Hasenfeld  Arcb.  f.  klin.  Med.  59.  8.  193. 

2)  Lit.  8.  b.  H.  Schmidt  in  der  Festschrift  für  E  Wagner.  Leipzig  1887,  S.  290. 

3)  Feäntzel,  Die  idiopathiacheu  Herzvergrößerungen.  Berlin  1881).  S.  149  H'. 
—  Manoiautt,  Ref  Ztrbl.  f.  innere  Med.  1898.  B.  «12  —  Bürkk,  Arch.  f.  klin. 
Med.  71.  S.  189.  —  Ai'elt,  Deutsche  med.  Wft.  1905.  Nr.  30/31. 
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Wir  brauchen  nicht  erst  zu  erörtern,  daß  eine  solche  wegen  Ver- 
größerung der  Reibung  den  Widerstand  für  das  linke  Herz  erhöhen  muß. 
Die  Schädigung  des  Herzens  wird  natürlich  dann  hauptsächlich  eintreten, 
wenn  das  Organ  bei  kräftigen  Körperbewegungen  viel  zu  leisten  hat  So 
erklärt  es  sich  vielleicht,  daß  Menschen  mit  enger  Aorta  zuweilen  ent  in 
einem  gewissen  Altersgrad  nach  größeren  Anforderungen  an  das  Herz  die 
durch  die  Arterieuverengerung  gegebene  Schädigung  erfahren. 

Seit  langer  Zeit  wird  die  Frage  erörtert,  ob  Dyspnoe,  welche 
in  ihren  hohen  Graden  den  Blutdruck  ja  sehr  stark  in  die  Höhe 
treibt,  nicht  auch  bei  geringerer  Intensität,  aber  längerem  Bestand 
zu  einer  dauernden  Steigerung  des  arteriellen  Drucks  und  dann  auch 
zu  einer  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  führen  könne.  Speziell 
Tkaube  ist  warm  für  diese  Möglichkeit  eingetreten  und  Cohnhbik 
lehnte  sie  nicht  ab.  Jetzt  ist  durch  Heksen  erwiesen*)»  daß  bei 
chronisch  Dypnoischen  durch  die  Dyspnoe  der  arterielle  Druck 
erhöht  sein  kann.  Der  Annahme  einer  Rückwirkung  auf  das  Hers 
steht  damit  nichts  mehr  im  Wege. 

Wir  kennen  endlich  noch  eine  Reihe  von  Zuständen,  welche  zu 
Hypertrophie  beider  Herzkaaiinem  führen.  Da  wir  die  Verdickung 
der  Muskelwand  nur  als  eine  Folge  von  erhöhter  Arbeitsleistung 
ansehen  können,  so  mUssen  wii-  in  diesen  Fällen  die  Tätigkeit  beider 
Ventrikel  für  verstärkt  halten. 

Zu  diesen  Zuständen  rechnet  man  in  der  Regel  die  Ver- 
wachsung der  beiden  Herzbeutelblätter  untereinander  und 
mit  den  Thoraxwänden.  Man  denkt  sich  gern  die  Sache  so 
daß  dann  die  Muskulatur  der  Kammern  bei  jeder  Systole  den 
Widerstand  ebendieser  Verwachsungen  sowie  der  Thorazwände 
überwindet  und  dabei  hypertrophiert.  In  AVirklichkeit  finden  sich 
zuweilen  im  Gefolge  der  Mediastinopericarditis  tatsächlich  Herz- 
hypertrophieu.  Aber  ob  diese  dann  immer  auf  das  genannte 
Moment  zuriickgefühi-t  werden  müssen,  ist  nicht  klar.  Und  nicht 
selten  vermissen  wir  Hypertrophien  oder  beobachten  sogar  Atrophie 
des  Herzens! 

Wie  anderenorts  dargelegt  ist  2),  läßt  sich  ein  abschließendes  urteil 
deswegen  noch  nicht  geben,  weil  ein  großer  Teil  der  Kasuistik  ungenitgend 
mitgeteilt  ist.  Vor  allem  wurde  der  direkte  Einfluß  der  den  mediastinoperi- 
kardialen  Verwachsungen  zugrunde  liegenden  Krankheit  nicht  ausreichend 
berücksichtigt. 


1)  Hesses,  Arch.  f.  klin.  Med.  67.  S.  479. 

2)  Krebi.,  Erkrankungen  des  Herzmuskels.    S.  383.  —  Rombebo,  Hera- 
krankheiten. 2.  Aufl.  1906.  S.  389.    —  Hirsch,  Arch.  f.  klin.  Med.  68.  8.  321. 
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Besondere  Anforderungen  an  beide  Kammern  können  theore- 
tisch noch  dadurch  gestellt  werden,  daß  bei  unveränderter  Arbeit 
der  einzelnen  Systole  ihre  Zahl  in   der  Zeiteinheit  vermehrt  ist') 

Das  finden  wir  bei  MenscliPn  mit  dauernd  oder  wenigstens  hflafig  be- 
schleunigter Hcrzaktioii,  also  bei  nervösen  Leuten,  besonders  bei  Ona- 
nist<;n  und  bei  Kranken  mit  Morbus  Basedowii.  Zur  Beschleunigung 
der  Herzaktion  kommt  in  diesen  FiHlen  sebr  hüufig,  wenn  nicbt  immer, 
noch  etwas  weiteres.  Viele  der  Kranken  klagen  ttiier  Herzklopfen,  und 
man  hat  den  Eindruck,  daß  bei  diesen  PaJpilalionen  mit  oder  obne  Be- 
schleunigung der  Aktion  häutig  eine  Verstürkung  derselben  vorhanden  ist. 
Das  würde  auch  verstilndlich  sein,  denn,  wie  die  Untersuchungen  der  Phy- 
siologen lehren-),  kiinnen  durch  Nervenerregung  sowohl  als  auch  durch  Gift- 
wirkung die  Zusammenziebuiigen  der  Herzkammern  verstärkt,  ihre  Systolen 
verkürzt  werden.  Man  würde  al.'^o  dann  vom  Nervensystem  ausgebend  eine  Ein- 
wirkung auf  die  Znlit  und  auch  auf  die  St&rke  der  Herzkontraktionen  haben. 
Beide  Momente  dürften,  da  sie  die  Arbeit  des  Herzens  erhölien,  die  Entstehung 
einer  Hypertrophie  erklären  —  vorausgesetzt,  daÜ  sie  häufig  und  lang  genug 
einwirken. 

Möglicherweise  stellen  sich  bei  nervösen  Leuten  auch  vasomotorische 
Erregungszustande  ein  und  unter  diesen  Umständen  ist  es  von  Bedeutung, 
daß  Hochhaus  und  Hensen  neuerdings  den  arteriellen  Druck  bei  solchen 
Kranken  manchmal  erliöbt  fanden.^) 

Bei  Morbus  Basedowii  komnieu  tatsächlich  nicht  selten  starke  Hyper- 
trophien beider  Kammern  vor.  Aber  für  unsere  modernen  Anschauungen 
ist  es  zweifeliiaft,  ob  die  Erörterung  ihrer  Entstehung  noch  an  diesen 
Punkt  gehört,  denn  es  bandelt  sich  sicher  um  toxische  und  nicht  um  primflr 
neurogene  Veränderungen  der  Herzaktion.  Si>ttter  wird  noch  einmal  darauf 
zurückzukommen  sein. 

In  den  anderen  Fällen  sind  diese  Hypertrophien  des  Herzens  —  wenn 
sie  überhaupt  vorkommen  —  immer  nur  sehr  gering.  Das  ist  ein  Zeichen 
dafür,  daß  die  Ursache  der  erhöhten  Herzarbeit,  in  diesem  Falle  die 
größere  Zalil  der  Systolen,  immer  nur  kürzere  Zeit  anhält. 

Nach  dem  übermäßigen  Hauchen  von  Zigarren,  besonders  soge- 
nannter Importen,  sowie  von  kurzen  französischen  Pfeifen  soll  Herzhyper- 
trophie vorkommen.  Unzwcifelliaft  müßte  ihnen  eine  toxische  Verstärkung 
der  HcrzaklioM  zugrunde  liegen. 

Dem  Verständnisse  gewisse  Schwierigkeit  bereiten  die  Eta- 
flUsse  auf  das  Herz,  welche   bei  NlerenrerändemDgen   eintreten.^)    Bei 
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1)  Vgl.  O.  Fkank,  Ztft.  f.  Biol.  41,  8.  1. 

2)  Pawlow,  Du  Bei«'  Arch.  1887.  S.  452.  —  EsstEMOST,  Arch.  f.  exp. 
Pathol.  46.  S.  197.  —  Ghossma.nn,  Ztft,  f.  klin.  Med.  32.  S.  501.  —  Schmiede- 
BEBG,  Pharmakologie. 

3)  Hochhaus,  DeuUche  med.  Weh».  1900.  Nr.  44.  —  Hbäsen,  Arch.  f. 
klin.  Med.  67.   S.  520.  —  Vgl.  Israel,  Volkmanns  Vorträge  1G07. 

4)  TiiAüBE,  Beiträge  2.  zahlreiche  Aufsätze.  —  Cohnheim,  Allgem.  Pathol. 
2.  Aufl.  2.  S.  349ff.  —  Zasder,  Ztft.  f.  klin.  Med.  4.  S.  101.  —  E.  Waoueb, 
Der  Morbus  Brightii.    Leipzig  1682.  —  Leyden,  Ztft.  f.  klin.  Med.    2.    8.  166b 

KBEKL,  P&thol.  Physiologie.    5.  Aufl.  3 
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einer  großen  Anzahl   akuter  und  chronischer  Nierenentzündung 
steigt  der  arterielle  Druck.')     Hält  die  Drucksteigerung  länger  als 
vier  Wochen  an,  so  entwickelt  sich  eine  Hypertrophie  des  Herzens. 
Es  ist  also   ganz  verständlich,    daß    diese  letztere  bei  chronisch 
Nephritis  häutig,  bei  akuter  nur  selten  beobachtet  wird. 

Für  jeden  Versuch  die  Entstehung  dieser  Drucksteigerung  und 
Herzhypertrophie  zu  verstehen,  muß  zunächst  erörtert  werden: 
Welche  Herzteile  sind  betroffen?  Nach  v.  Baüberükrs  Statistik^), 
die  ein  sehr  großes,  von  den  besten  Beobachtern  gesichtetes 
Material  umfaßt,  ist  in  der  einen  Hälfte  der  Fälle  nur  die  linke 
Kammer,  in  der  etwas  kleineren  zweiten  Hälfte  dasganzeHerz  betroffen. 

Dieses  Urteil  ist  lediglich  auf  Grund  der  Betrachtung,  bez.  a' 
bloßer  Dickenmessung  der  Wand  abgegeben.     Wie  wir  aber  seh 
mehrfach  erwähnen  mußten,    reicht  ein   solches  Verfahren  zui*  G 
winnung  bindender  Schlüsse    über  die  Masse  der  Herzmuskulati 
nicht  aus,   weil   die   wecliselnde  Größe   der  Höhle  unberechenbare 
Komplikationen   einführt  und  zudem  die  fierzgröße  zum  Körper: 
gewicht  in  Beziehung  gebracht  werden  muß. 

Lediglich  die  sorgfältige  Wägung  des  Muskels  nach  W.  McLiiEiT 
ergibt  einwurfsfreie  Resultate.   Auf  diesem  Wege  fanden^)  Rombebi 
Hasenfeld  und  Hirsch,  daß  bei  82  Proz.  der  untersuchten  FälJ 
von  chronischer  Nephritis  sämtliche  Abschnitte  des  Herzens,  beide' 
Vorhöfe,   rechter  und  liuker  Ventrikel  hypertrophisch  waren.     An 
der   linken  Kammer   ist  die  Hypertrophie   immer  bei   weitem  am 
stärksten  ausgeprägt.     Die  klinischen  Erscheinungen  wären  mit  der 
Annahme  einer  Hypertrophie  auch  des  rechten  Ventrikels  in  viele 
Taten   sehr  wohl   vereinbar,   denn   sehr  häufig  ist  bei  chronisch 
Nephritis    nicht    nur  der  zweite  Aorten-,  sondern  auch  der  zweiti 
Pulmonalton  akzentuiert  und  klingend.     Bei  14  Proz.  der  Leiche: 
war  nur  die  linke  Kammer  hypertrophisch.    Nah  Hirscbs  wichtige 

—  Senator.  Nothnagel«  Handbuch   XIX.  1.  S.  58u.  Virchows  Arcb.  73.  8.  31 

—  Dcrg.,  Deutsche  med.  Wehs.  1903.  Nr.  1.  —  v.  Bamberoer,  Volkiuann«  Voi 
trüge.  Nr.  173.  —  BnTERji.iNN.  Arcb.  f.  klin.  Med.  74.  8.  1.  —  BiEii,   Münc 
med.  WohB.  1900.   Nr.  10.  —  Tioerstedt,  Skandin.  Aroh.  f.  Phys.  8.  S.  224. 
P.iSSLER,  Volkmiinnü  Vorträge  Nr.  408.  —  F.  Müller,  Patholog.  üesellschafl  1 

1)  Traube,  Beiträge  3.  8.  235.  —  Rieokl,  Berl.  klin.  Wft.  1882.   Nr.  i 
n.  Ztft.  f.  klin.  Med.    7.    8.  200;  ferner  Volkmanns  Vorträge  Nr.  144  145. 
Friedi.änder.  Arcb.  f.  Physiol.  1881.   S.  108. 

2)  Friedländeb  1.  c. 

3)  V.  Baubekuek,  Volkmanns  klin.  Vorträge.  Nr.  173. 

4)  Hasesfbld,  Arch.   t   klin.  Med.  59.   S.  210.  —  HrascH,  Arch.  f.  klin 
Med.  68.  8.  74. 
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Beobachtungen  folgt  die  Hypertrophie  derVorliöfe  und  des  rechten 
Ventrikels  immer  erst  später  auf  die  der  linken.  Pässlek  hat  dann  in 
einer  sehr  schönen  Abhandlung  nachgewiesen,  daß  das  rechte  Herz  nur 
dann  hypertrophisch  wird,  wenn  eine  Insuffizienz  des  linken  besteht. 

So  ist  dieser  Punkt  jetzt  also  völlig  klar:  jede  Diskussion  über 
die  Entstehung  der  nephritischen  Herzhypertrophie  hat  davon  aus- 
zugehen, daß  die  Erkrankung  der  Nieren  erhöhte  Anforderungen 
an  die  Leistung  des  linken  Herzens  stellt. 

Wie  stellt  sich  nun  die  Art  der  Nierenerkrankung  zum  Ein- 
treten oder  Ausbleiben  der  Druckerhöhung  und  der  Herzhypei'- 
trophie?  Jene  fehlt  unter  den  akuten  Nierenartektionen  häufig  bei 
denen,  welche  durch  eine  toxische  Störung  der  Epithelien  (z.B.  Vergif- 
tung mit  Arsenik,  Sublimat  und  Phosphor) ')  oder  durch  manche  akute 
Infektionskrankheiten  (z.  B.  Diphtherie,  Abdominaltyphus,  Sepsis) 
erzeugt  sind.  Beim  primären  akuten  Morbus  Brightii,  der  wohl 
ebenfalls  meistens  infektiöser  Natur  ist,  und  bei  Nephritis  nach 
Scharlach  ist  arterielle  Druckerhöhung  recht  oft  vorhanden,  unter 
den  chronischen  Nephritiden  geht  die  Schruinpfniere  am  häutigsten 
mit  Herzhypertrophie  einher.  Zugleich  erreicht  diese  hier  ihre 
höchsten  Grade.  Aber  es  gibt  auch  wohlcharakterisierte  echte 
Beispiele  von  Granularatrophie  ohne  jede  Spur  eines  Einflusses  auf 
den  arteriellen  Druck  oder  das  Herz.  Wir  finden  sie  auch  bei 
einer  Anzahl  der  einfachen  chronischen,  von  manchen  noch  „paren- 
chymatös" genannten  Formen  -),  doch  fehlt  sie  bei  diesen  recht 
häufig,  ja  nach  manchen  Beobachtungen  sogar  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle.*)  Nie  findet  man  Veränderungen  des  Herzens  bei  der  reinen 
Amyloidniere.  Druck  auf  beide  Ureteren,  der  zu  chronischen 
Hydronephrosen  fiihrt(Steine,ünterleibsgeschwülste),  soll  nach  Cohn- 
UEiii*Jebenfallsimstandesein,Vergrößerungen  desHerzens  zuerzeugen. 

Somit  besteht  keine  konstante  Beziehung  zwischen  irgend 
welcher  „Form"  von  Nephritis  und  dem  Vorhandensein  oder  Fehlen 
von  Herzhypertrophie:  bei  allen  kann  sie  vorhanden  sein,  bei  jeder 
aber  auch  fehlen.  Die  Beobachtungen  von  Pässleb  und  Heinkke*) 
lassen  sich  sehr  wohl  damit  vereinigen. 


1)  Oeisbböck  beobachtet«    auf  der  MüixEttscben    Klinik   Erhöhung  des 
arteriellen  Drucks  im  Gefolge  von  Sublimatnepbritis.  Verf.  hat  es  nie  gesehen. 

2)  B.  über  die  Häufigkeit  der  Herzhypertrophie  v.  Bamberoeb,  Volkmanns 
Vorträge  173. 

3)  Vgl.  ßcTTERMASN,  Arch.  f.  klin.  Med.  74.  S.  1. 

4)  Vgl.  t,  B.  aiHNHEiM,  AUg.  Pathol.   2.  Aufl.   II.   8.  361. 

5)  PXssLEB  u.  Heinere,  Patholog.  Gesellschaft  1905. 
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Eine  Veränderung  der  Glomeruli  scheint  noch  am  ehesten  eine 
regelmäliige  Beziehung  zur  Entstehung  der  Herzveränderung  zu 
haben.')  Indessen  dürfte  das  wichtigste ErgebnisderganzenDiskussion 
die  Annahme  sein,  daß  das  Auftreten  von  Hypertonie  nicht  in  erstei^B 
Linie  abhängt  von  bestimmten  anatomischen  Läsionen.  Wahr-^^ 
scheinlich  ist  es  gebunden  an  Funktionsstörungen  wohlumschrie- 
bener Art.  Erst  insofern  sich  diese  bei  gewissen  Fehlem  der 
Struktur  finden,  werden  die  letzteren  von  Bedeutung. 

Für  die  Beurteilung  des  Zusainmenlianges  zwischen  Nieren-  und  Her 
krnnkheiten  hat  sich  .seit  Tealibes  und  Cohnheims  glänzenden  Darleijnnpe 
—  es  gehörte  der  Gegeiistan«!  damals  zu   den  Lieblingsthemen  der  PaÜio 
logie   —    der    Standpiiukt   eiiiigerrnaßen    verschoben.     In    das   Gebiet    der 
Nephritidcn,    deren  Einfluß   auf  den  Kreislauf  überhaupt   erörtert  wurde,j 
rechnete    man    zu   jener    Zeit    ganz    wesentlich    nur    diejenigen    Nieren 
entzQndungcu,   welche   etwa   dem    klassischen  Bilde   des   Morbus   Brightif 
entsprechen. 

Seitdem  ist  eine  große  ZaJil  von  Schädigungen  der  Nieren  bekannt 
geworden,  die  anatomisch  teils  zu  den  Entartungen,  teiLs  zu  den  akuten 
und  chronischen  Entzündungen  gehören  und  jwlen  Einfluß  auf  den  Kreia 
lauf  vermissen  lassen.  Es  sind  das  fast  ausschließlich  Nieren vorftndernngea 
die  sekundär  zu  anderen  Erkrankungen  hinzutreten.  Man  gewinnt  de 
Eindruck,  daß  Gifte  bei  ihrer  Ausscheidung  eine  Schädigung  der  Nieren 
epithelien  erzeugen  und  (iaß  e.s  von  Form  und  Stärke  der  Zellschädigun 
allhängt,  ob  eine  echte  Entzündung  entsteht.  In  solchen  Fällen  sah  ic 
noch  nie  einen  Einfluß  auf  den  Kreislauf.  Wenn  man  einen  solche 
findet,  so  handelt  es  sich  um  Zustünde,  bei  denen  die  Erkrankung  da 
Nieron  für  unsere  gegenwärtige  anatomische  Betrachtungsweise  die  KranI 
heit  darstellt. 

Unter   allen  Umständen  müssen  wir  ausgehen  von  der  Druck- 
steigerung in  den  Arterien  des  großen  Kreislaufs.    Sie  ist  das  erste, 
was   sich   nachweisen   läßt:   Schon  48  Stunden   nach  Beginn  eim 
akuten   Nephritis    war    der   Druck   in   der   Brachialis   um  50  m 
Quecksilber  gestiegen.^) 

Die  arterielle  Drucksteigerung  führt,  wenn  sie  längere  Zeit 
bestanden  hat,  zu  einer  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  und  zu 
dieser  gesellt  sich  dann  als  Folge  einer  Insuffizienz  des  linken 
Herzens  eine  Hypertrophie  des  rechten. 

Die  Tatsache,   daß   die   nephritische  Veränderung  des  Krei: 
laufs  mit  einer  Dnickerhöhung  in  den  Körperarterien  beginnt  u 
daß  eine  nephritische  Herzhypertrophie  nie  ohne  arterielle  Hyp 
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1)  Vgl.  JL  ScHMTOT,  Verhandl.  d.  Deutschen  patholog.  Ge«ell8chaft  1906. 

2)  BüTTElUlAÜN  1.  c. 
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tension  gefunden  wird,  läßt  unseres  Erachtens  mit  voller  Sicherheit 
auf  eine  Erhöhung  des  Widerstands  in  den  Arterien  des  großen 
Kreislaufs  als  Ausgangspunkt  der  Erscheinungen  schließen. 

Von  Seiten  des  Herzeus  könnte  der  Blutilruck  erliöht  werden,  ent- 
weder dadurch,  dalJ  es  sich  häufiger  zusammenzieht,  oder  daß  es  bei  der 
Einzelsystole  mehr  Blut  auswirft,  oder  indem  es  dem  Schlngvolum  eine 
gröllere  Geschwindigkeit  erteilt. 

Eine  Beschleunigung  iles  Herzschlags  besteht  bei  der  Nephritis  nicht. 
Ebensowenig  haben  wir  irgend  welche  Anhaltspunkte  dafür,  daß  von  An- 
fang an  eiue  Vergrößerung  des  Schlagvolums  besteht. 

Für  die  Annahme  einer  primüren  Verkürzung  der  Systole,  d.  h.  der 
Erteilung  erhöhter  Geschwindigkeit  an  das  Schtagvoluiu  liegt  kein  Grand 
vor.  Ich  weiß  nicht,  daß  Bestimmungen  der  Systolonzeit  bei  Nierener- 
krankuDgen  angestellt  worden  wären.  Anzeichen  für  das  Bestehen  einer 
Verkürzung  sind  nicht  da.  Man  würde  sich  auch  die  Entstehung  der  Er- 
scheinung nur  sehr  schwer  voi*s(ellen  künnen. 

Also  wir  haben  keinen  Grund  für  die  Annahme  einer  primären  Ver- 
stärkung der  HerztJltigkeil.  Und  selbst  wenn  sie  bestfinde,  wäre  noch 
nicht  erklärt,  warum  eine  Druekcrhöhung  in  den  Arterien  sich  einstellt. 
Denn  bei  den  weitgehenden  Ausgleichsvorrichtungen,  über  die  der  Orga- 
nismus verfügt,  sollte  man  erwarten,  daß  GefäUerweiterungen  ein  An- 
steigen des  artorii'Htn  Druckes  verhindern  würden,  wenn  die  Aorta  stärker 
gefüllt  wird  (vgl.  die  Verhaltnisse  bei  Morbus  Casedowii). 

Man  könnte  daran  denken,  daß  Veränderungen  der  inneren  Reibung 
des  Blutes  für  die  Steigerung  des  arteriellen  Drucks  verantwortlich  zu 
machen  seien,  Ewald  ')  hat  wohl  zuerst  diesen  Gedanken  gehabt.  Wie 
HiBSCB  und  Beck-")  nachgewiesen  haben,  ist  er  aufzugebe«:  die  Viskosität 
des  ne]ihritischen  Blutes  ist  nicht  erhöht.  Und  selbst  bei  ihrem  Vor- 
handensein würde  man  zwar  die  Entstehung  größerer  Herzarbeit,  nicht 
aber  die  arterielle  Druckerhöhung  verstehen.  Außerdem  würde  jeder  Ein- 
fluß einer  verilnderten  Blutviskosität  auf  tlie  Herzarbeit  wahrscheinlich  so- 
fort durch  vcrüiulerte  Einstellung  des  Gefüßtoiius  ausgeglichen  werden. 
Es  kommt  hinzu,  daß  die  Bestimmung  der  Blutviskosität  offenbar  recht 
schwierig  und  das  Wesen  der  Erscheinung  noch  nicht  entfernt  ausreichend 
geklärt  ist.*) 

Dem  gegenüber  würde  eine  von  den  Gefäßen  ausgehende  Ver- 
engerung der  Strombahn  alles  erkläi-en.  Sie  müßte  schnell  ein- 
treten (Erfahrungen  bei  akuter  Nephritis),  andererseits  Jahre  und 
Jahrzehnte  lang  anhalten  können  (Schrumpfniere).  Schon  geringe 
Veränderungen  des  Lumens,  sei  es  des  Gesamtquerschnitts,  sei  es 


1)  Ewald,  Du  Böig'  Archiv  1877. 

2)  Hirsch  u.  Beck,  Arcb.  f.  kliu.  Med.  69.  8.  503;  72.  S.  560.  DsMelbst 
Literatur. 

3)  Über  Blutviskosität  vgl.  Hiksch  u.  Beck  1.  c.  Dieselben  Arch.  f.  exp. 
Path.  54.  8.  54.  —  W.  Heübheb,  Ebenda  53.  8.  180;  64.  8. 149.  —  Deteumass, 
ZtfV.  f.  klin.  Med.  59.  S.  2S3. 
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von  besonders  wichtigen  Arterien,  würde  von  großer  Bedeutung 
sein,  weil  in  der  Formel  für  die  Arbeit  des  Herzens  der  Radius 
der  Arterie  in  4.  Potenz  erscheint.  Hier  könnten  also  schon  mini- 
male Veränderungen  sehr  viel  aasmachen. ') 

lu  der  berühmten  Theorie,  die  Tbaübe  aufstellte,  CoffNHEiM  amgi 
staltete  und  mit  glänzender  Dialektik  verteidigte,  sind  Kreislaafsstflrnngi 
in  den  Nieren  als  das  Wesentliche  eingeführt.  Dann  würde  si< 
zwar  die  Hypertrophie  der  linken  Herzkammer  erklären  lassen.  Ab( 
auch  rein  physiologische  Erwägungen  schließen  die  Richtigkeit  dieser  Ai 
schauung  aus,  wie  ich  in  der  zweiten  Auflage  dieses  Buches  darzalegei 
mich  bemühte.^ 

Man  könnte  an  die  Erkrankung  kleiner  Gefäße  im  Gebiet  des  großen 
Kreislaufs  denken.   Wir  würden  sie  dann  als  von  der  Nierenerkrankung  ab- 
hängig oder  ihr  koordiniert  ansehen.    Gerade  die  letztere  Möglichkeit  w 
ins  Auge    zu   fassen,    denn   das    mußte  ja  immer  wieder  erwähnt  werdei 
daß  an  den  auf  das  Herz  einwirkenden  Nierenerkrankungen  vielleicht  etw 
besonderes  ist,  daß  ihre  Beeinflussung  des  Organismus  sich  kaum  auf 
Niere    beschränkt  —  bei  der  Besprechung    der  nephritischen  Ödeme  wi: 
davon  nochmals  die  Rede  sein. 

Diese  Hypothese  ist  in  der  Tat  eine  der  berühmtesten,  welche  wii 
über  jene  rätselhafte  Beziehung  haben,  sie  knüpft  sich  an  die  Namen  von 
Johnson''),  Gull  und  Sijtton*).  Sie  ist  zweifellos  höchst  ansprechend, 
nur  fehlen  bislier  zu  ihrer  Annahme  genügende  tatsächliche  Unterlagen;  dii 
vorliegenden  Beobaclitungen  sprechen  wenigstens  gegen  ihre  allgemein 
Gültigkeit.  Zahlreiche  Untersuchungen  sind  ausgeführt  worden.  Man  h 
in  den  verschiedensten  Formen  der  Nephritis  mehrere  Arten  von  Gefü 
wandver&nderungen  gefunden.^)  Mit  der  Schrumpfniere  ist  nicht  all; 
selten  wirkliche  Arteriosklerose  verbunden.  Gull  und  Sutton  beschrieb« 
bei  granulierter  Niere  ihre  Arteriocapülarytibrosis.  Auch  Hypertrophie  di 
Muscularis  ist  an  zahlreichen  kleinen  Arterien,  besonders  wiederum  in  Bi 
gleitung  der  Schrumpfniere,  gesehen  worden.  Aber  alle  die  Befunde  wa: 
einmal  nicht  konstant  bei  der  Schrumpfniere  und  fehlten  trotz  des  B 
Stehens  von  Herzveränderungen  recht  häufig  bei  der  einfachen  Nephrit: 
Ferner  fand  sich  oft  bloße  Hypertrophie  der  Muskulatur.  Solche  kann 
aber  ebensogut  als  Folge  des  dauernd  erhöhten  Blutdrucks  betrachtet  wer 
den.  Wenn  auch  besonders  in  v.  Recklinghaüsens  Institut*)  bei  ein 
Reihe  Nephritiden  zweifellos  echte  entzündliche  Veränderungen  der  Gefft 
beobachtet  wurden  und  dies  in  der  Tat  einen  höchst  beachtenswerten  Bi 
fund  darstellt,   so  berechtigen  uns  doch  die  vorliegenden  Untersnchunge 
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1)  Vgl.  B.  Lewv,  Pflflgerg  Archiv  65.  8.  47. 
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chir.  Transactions  55.  —  Sotnitschewski,  Virchows  Arch.  82.  8.  2'J9. —  EwAt 
Virchowg  Arch.  71.  S.  453.  —  Jokes,  Deutsche  patholog.  GeaelUchafV  1904. 

6)  SOTNITSCHEWSKV,  1.   C. 
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nicht  ein«  anatomische  Veränderung  der  Arterien  generell  als  Ursache  der 
bei  Nephritis  vorkommenden  arteriellen  Drucksteigernng  anzunehmen. 

Entstebung  und  Verhalten  der  arteriellen  DruckerhiJbung  weisen 
meines  Erachtens  auf  veränderte  funktionelle  Zustände  der  Gefäße 
hin.')  Wie  bereits  hervorgehoben  wurde,  entwickelt  sich  die  Hyper- 
tension  sehr  schnell  im  Anschluß  an  akut  entzündliche  Prozesse 
in  den  Nieren.  Während  des  Bestehens  der  Krankheit  schwankt 
sie  sowohl  in  den  akuten  wie  chronischen  Fällen  erheblich:  psychi- 
sche Erregungen,  körperliche  Bewegungen,  reichliche  gemischte 
Nahrung  treiben  den  Druck  in  die  Höhe.  Am  stärksten  steigt  er, 
wenn  urämische  Erscheinungen  drohen  oder  ausgebrochen  sind. 
Dagegen  setzen  ihn  ruhiges  Lehen  und  vorsichtige  Diät,  nament- 
lich salzarmes  Essen  und  Milchko-st  herab.  Bei  allen  Nierenkranken 
mit  Erhöhung  des  arteriellen  Drucks  sieht  man  ferner  Schwan- 
kungen desselben  häuHg  eintreten,  ohne  daß  wir  irgend  welche 
Gründe  davon  zu  erkennen  vermöchten;  diese  Schwankungen  treten 
öfters  am  gleichen  Tage  ein,  sie  erreichen  erhebliche  Grade. 

Alles  das  ist  meines  Erachtens  nicht  anders  erklärbar  als  durch 
die  Annahme,  daß  der  Kontraktiunszustand  der  kleinen  Arterien 
erhöht  ist  und  sehr  leicht  Schwankungen  unterliegt.  Gegen  die 
Existenz  von  jahrelang  dauernden  Krämpfen  der  Gefäßmuskulatur 
hat  man  sich  von  jeher  und  gewiß  mit  Recht  gesträubt.  Aber 
wir  meinen  auch  nicht,  daß  Krämpfe  vorliegen,  sondern  daß  es 
sich  lediglich  um  eine  Steigemug  des  normalen  Gefäßtonus  handelt 
Wie  wir  wissen,  steht  dieser  unter  dem  Einfluß  des  Nervensystems 
{Gefäßzentren);  leider  sind  wir  über  die  näheren  Bedingungen 
seiner  Unterhaltung  noch  nicht  genügend  aufgeklärt,  Seine  Be- 
deutung liegt  darin,  daß  bei  der  gegebenen  Große  der  Blut- 
menge Druck  und  Geschwindigkeit  des  Blutstroms  immer  auf 
einer  für  die  Funktion  der  Organe  ausreichenden  Höhe  erhalten 
werden. 

Wir  würden  also  meinen:  dadurch,  daß  gewisse  Prozesse  in  den 
Nieren  sich  entwickeln,  so  entstehen  die  Bedingungen  für  eine  Steige- 
iTing  des  vasomotorischen  Tonus.  In  den  Nieren  werden  diese  offenbar 
dann  geschaffen,  wenn  die  Erki-ankung  ganz  wesentlich  die  Glomeruli 
betrifft,'^),  dafür  sprechen  sowohl  die  bei  akuter  als  auch  die  bei 
chronischer  Nephritis  gewonnenen  Erfahrungen:  alle  diejenigen 
Nierenerkrankungen,  die  den  Kreislauf  unbeeinflußt  lassen,  gehen 
mehr  mit  Veränderungen  des  Epithels  der  gewundenen  Kanälchen 

1)  Vgl.  A.LoEB.Arch.f.klin.Med.85.  8.348.  IsBAüt^Volkmanns Vorträge  1907. 

2)  Ober  diese  Verhältnisee  vgl,  Loeb,  Arcb.  f.  klin.  Med.  86.  &  34a 
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einher,  während  bei  arterieller  Druckerhöhung  in  erster  Linie  die 
Glome:*uli   erkrankt  sind.     Am   nächsten   liegt  die  Annahme,  daß 
Substanzen,   die   wegen  Erkrankung  der  Knäuelgefäße  mangelhaft 
durch  diese  ausgeschieden  werden,  pressorisch  wii'ken.  Für  letztere^H 
könnte  die  druckmindernde  Wirkung   der  Milchdiät  sowie  die  mi^™ 
der  Urämie   verbundene   Drucksteigerung   sprechen.')     Die  Bedeu- 
dung  chemischer  Einwirkungen   ist   nicht   dadurch  ausgeschlossen, 
daß  wir  die  Art  der  wirksamen  Substanzen  gegenwärtig  noch  nie 
zu    präzisieren    vermögen.     Wissen   wir   doch   noch   nicht   einm 
mit    Sicherheit,    welche   Substanzen    den   Organismus    durch    d: 
Glomeruli  verlassen.   Ich  erinnere  außerdem  an  die  ganz  ähnliche; 
Erörterungen  über  die  Entstehung  der  Urämie. 

Die   eben   ausgeführte  Anschauung   über  die  Entstehung   der 
nephritischen  Kreislaufs  veränderungen  eröffnet  zugleich  Vorstellangi 
über  ihre  Bedeutung.     Wenn  es  sich  um  eine  Steigerung  des  no: 
malen  Gefäßtonus   handelt,   so  kann  diese  nur  regulatorische  Bi 
deutung  haben.    In   den  Glomeruli   geht  ein  Filtrationsprozeß  vi 
sich.    Dieser   erfordert,   damit    die    abzusondernden    Stoffe    rieht 
ausgeschieden  werden  können,  einen  gewissen  Druck  und  eine  gi 
wisse  Geschwindigkeit   des    Blutstroms.     Ist   die   Zahl    (die  Obe: 
fläche)   der  Glomeruli    verkleinert,    so    wird  möglicherweise  in  d 
kranken,   sicher  in   den   erhaltenen  Knäueln   eine  Steigerung  vi 
Drack   und  Geschwindigkeit   des   Blutstroms   zu   einer  Steigern: 
der  Abscheidung   führen.    Die    arterielle  Druckerhöhung   hat  alsi 
—  sie  mag  sonst  dem  Organismus  gefährlich  sein  —  für  die  Funk- 
tion der  Nieren  einen  Nutzen.    Das  ist  eine  Anschauung,  die  Bi 
schon  vor  Jahren  in  einem  sehr  interessanten  Aufsatz  -)  vertrat. 

Das  Charakteristische  der  letzten  Gruppe  von  Herzhypertrophi 
liegt  darin,  daß  sie  sich  scheinbar  nur  in  einem  Teil  der  Fälle  en 
wickeln,   in   welchen  die  erhöhten  Ansprüche  an  das  Herz  her 
treten.    In  Wahrheit  kann  die  Sache  natürlich  nur  so  liegen,  d 
bei    gleichen    äußeren    Bedingungen    eben    nur    zuweilen    erhöh 
Ansprüche  befriedigt  werden  und  deswegen  vergrößerte  Arbeit  gi 
leistet  wird.     Bei  starken  körperlichen   Anstrengungen    wächst, 
S.  9  erwähnt  wurde,  im  allgemeinen   das  Herzgewicht  proportioni 
der  Entwicklung  der  Skelettmuskulatur.    Indessen  bei  vereinzelt 
Fällen  findet  ein  noch  stärkeres  Wachstum  des  Herzens  statt, 
daß  man  es  hypertrophisch  bezeichnen  muß. 


1)  Eine  Erörterung  dieser  VerhiUtniBse  bei  Lobü  1.  c. 

2)  BuBB,  Mönchener  med.  Wft.  1900.  Nr.  IG. 
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Nun  wird  behauptet,  daß  tataächlicb  nicht  iiUzuselten  lediglich  als 
Folge  körperlicher  Überanstrengungen  stärkere  Hypertrophien  des 
Herzens  mit  Erweiterung  seiner  Höhlen  vorkommen.  Dann  würden 
bei  den  betreffenden  Menschen  die  gleichen  Muskelinnervationen, 
welche  von  den  meisten  ohne  Schaden  ertragen  werden,  mit  ganz 
besonders  gi'oßen  Herzfiillungeu  und  Druckerhühungen  in  den 
Arterien  einhergegangen  sein.  Das  Krankhafte  liegt  dann  also 
nicht  in  der  Entwicklung  einer  Herzhypertrophie,  sondern  der  Ur- 
sache zur  Herzhypertrophie,  in  dem  Versagen  ausgleichender  Re- 
gulationen. 

Ganz  gewiß  beeinflussen  starke  Muskelanstrengungen  das  Herz 
in  sehr  erheblichem  Maße.')  Indessen  ganz  vorwiegend  geschieht 
das  im  Sinne  einer  Schädigung  der  Herzki'aft.  Üb  die  Hyper- 
trophien, welche  dünn  zuweilen  an  solchen  geschwächten  Herzen 
gefunden  werden,  überhaupt  als  Folge  der  Muskelbewegungen  an- 
gesehen werden  dürfen  und  nicht  vielmehr  von  gleichzeitig  über- 
mäßigem Biergenuß,  Arteriosklerose  und  Nierenerkrankungen  ab- 
hängen, ist  sehr  zweifelhaft.-)  Jede  reine  Beobachtung  würden 
hier  von  gi-ößtem  Wert  sein. 

Nicht  selten  beobachtet  man  schwache  Herzen  mit  hyper- 
trophischer Muskulatur  und  Erweiterung  ihrer  Höhlen 
bei  Menschen,  welche  längere  Zeit  hindurch  einem  übennüfligrem 
BlerKenofl  huldigten.^)  Am  häutigsten  in  Bayern,  namentlich  in 
München!  Der  Grad  der  Hypertrophie  ist  in  diesen  Fällen  einige 
Äfale  mit  einwurfsfreier  Methode  festgestellt.')  Aber  man  kann  auch 
schon  auf  Grund  der  älteren  Beobachtungen  mit  Sicherheit  sagen, 
daß  sie  oft  sehr  stark  ist.  Übermaß  an  Wein  hat  seltener  die 
gleichen  Wirkungen,  und  am  seltensten  linden  sie  sich  bei  Schnaps- 


1)  Über  Herzerkrankuogen  nach  körperliehen  ADstrengongen  s.  Levden, 
Ztschr.  f.  klin.  Med.  11.  S.  105.  —  SoMMEttDRODT.  Berl.  klin.  Wehs.  1.S89.  Nr.  5. 
—  Beitz,  Die  Cberanstrengung  de»  Herrens.  Berlin  1875;  femer  Arch.  f.  klin. 
Med.  11.  S.  674;  ebenda  12  mehrere  Aufsätze.  —  Frxstzel,  Die  idiopath.  Herz- 
erkrankungen. Berlin  1890.  —  Krehi.,  Arch.  f.  klin.  Med.  48.  S.  414.  —  Mün- 
ziNOEB,  Ebenda  10.  S.  449.  —  HntscH,  Ebeada  ö4.  8.  597.  —  Rombebo,  Herz- 
krankheiten. 2.  Aufl.  S.  531.  —  Krehl,  Krankheiten  des  Herzmuskels.  S.  227. 

2)  ROMBFRO   1.    C.    —    KUKHI.   1.   C. 

H)  Boixi.NuER,  Arbeiten  aus  dem  pathol,  Institut  zu  Mflnchen  1890.  — 
Ders.,  Deutsche  med.  Wehs.  1884.  Nr.  12.  —  Bacee  u.  Bollisgeu,  Festschr. 
für  Pettenkofer,  München  1893.  —  Bieder,  Arch.  f.  klin.  Med.  55.  8.  8. 

4)  Hirsch,  Arch.  f.  klin.  Med.  68.   8.  84. 
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trinkern.')  Häufig  besteht  bei  Kranken  dieser  Art  lediglich  Schwäch« 
des  Herzeus  ohne  Hypertrophie. 

Einzelne  dieser  Leute  erfuhren  im  wesentlichen  keine  anderea^ 
Schädlichkeiten,   als  sie  die  Aufnahme  außerordentlicher  Mengen 
von   Bier    mit   sich   bringt.^)     Aber   weitaus    die    meisten    führten 
neben  dem  Biergenuß  starke  oder  sehr  schwere  körperliche  Arbeit^j 
aus  und   nehmen   gleichzeitig  noch  große  Mengen  von  Nahrung»«^! 
mittein  auf,  ganz  abgesehen  davon,  daß  ja  schon  mit  Alkohol  und"^^ 
Kohlehydraten  des  Biers  viel  Nahi-ung  zugeführt  wird. 

Die  Erörterung   der  Ursachen   dieser  Hypertrophien   bereitet 
gegenwärtig  noch  sehr  große  Scliwierigkeiten.    Vor  jeder  -weiteren 
Besprechung  müßte   erst   der   von  Rumurro  und  Hirsch  erwähnt 
Gedanke  genau  verfolgt  werden,  daß   ein  Teil  dieser  Hypertrophie  J 
nephritischen  Ursprungs  sei.    Tatsächlicli  wurden  hei  den  Sektionei 
solcher  Kranken    häufig  Veränderungen   an    den  Nieren  gefuudei 
Es  fragt  sich  nur,  wie  sie  zu  deuten  seien.    Meist  werden  sie  ala 
Folgen  der  Herz  Veränderung,  als  Ausdruck  der  Stauung  betrachtet 
Läßt   sich   aber   nachweisen,   daß   die  Nephritis   von  der  gleichen 
Art  ist  und  die  gleichen  funktionellen  Störungen  hervorruft  wie  bei 
den  mit  Herzhypertrophie  verbundenen  Formen  des  Morbus  Brightii, 
so   würde   es    denkbar    sein,    daß   die   Herzveränderung   damit  zu- 
sammenhängt.   Indessen  man  kann  ein  schwerwiegendes  Bedenken 
gegen  die  Einführung  der  Nephritis  als  Erklärungsgrund  fUr  diese 
Form  der  Herzhypertrophie  nicht  verhehlen:  es  fehlt  hier  die  arte 
rielle  Drucksteigerung,   wenigstens    habe   ich   sie   in   den   mir   be 
kannten  Fällen  stets  vermißt. 

Und  keinesfalls  ist  diese  Art  der  Herzvergrößerung  immer  auf^ 
Nierenveränderungen  zurückzuführen,  denn  diese  können  ganz  sicher 
fehlen.    Deswegen   wird   man   sich   überlegen  müssen,   welche  Er- 
klärung sonst  möglich  wäre. 

Nach  den  Ausführungen  v.  ßECKUXGHAUSEiJs')  und  BoLLiNQEas*)^ 
erwerben  die  Menschen  mit  jener  Lebensweise  eine  Vergrößerung 
der  Gesamtblutmenge,  eine  echte  Plethora,  und  die  weitere  Frage 
ist  nun:  würde  Vergrößerung  der  Blutmenge  die  Herzarbeit  steigern! 


1)  ÄLFRECUT,  Areh.  f.  klin.  Med.  56.   8.  615. 

2)  BoLMKuER,  Bauer  1.  c 

3)  vos  Recku.vohause»,  Allgem.  Pathologie  de»  Kreislaufes  und  der  Er- 
nährung.   Stuttgart  1883. 

4)  BoLLiNOEK,   Münch.   med.   Wehs.   1866.    Nr.  5  u.  C;   ferner  die   oben 
zitierten  Arbeiten. 
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Wir  wissen  aus  der  Versuchen ')  des  LcDwioscben  Laboratoriums, 
daß  Vermehrung  der  Blutflüssigkeit  den  arteriellen  Druck  nicht 
erhöht.  Damit  allein  ist  über  die  Herzarbeit  nichts  sicheres  gesagt. 
Wohl  aber  waclisen  nach  Tioehstedts  Mitteilungen  -)  mit  der  Blut- 
menge  die  Füllungen  des  Herzens  und  also,  da  der  Blutdruck  nicht 
sinkt,  seine  Leistungen.  Danach  ist  für  den,  welchem  die  Annahme 
einer  Plethora  berechtigt  erscheint,  die  Erklärung  jener  Herz- 
hyperti'ophien  wesentlich  erleichtert.  Aber  sie  ist  damit  noch  keines- 
wegs gesichert,  denn  entweder  bekommen  nicht  alle  Anhänger  der 
besprochenen  Lebenswei.se  eine  vergriiUerte  Blutmenge  oder  alle 
erwerben  sie,  aber  dann  sind  uot^h  besondere  Gründe  für  die  Aus- 
bildung der  Herzhypertrophie  anzunehmen.  Eine  weitere  Schwierig- 
keit liegt  darin,  daU  die  Existenz  dieser  Plethora  noch  nicht  sicher 
erwiesen  ist.  Nach  dem  ganzen  Stand  unserer  Methodik  ist  sie 
gegenwärtig  weder  mit  Sicherheit  nachzuweisen  noch  ihre  Exi- 
stenz abzulehnen.  Nach  dem,  was  mir  mein  hochverehrter  Kollege 
V.  RKCKiiiNGHADSEN  in  Straßburg  zeigte,  bin  icli  allerdings  geneigt, 
das  Vorkommen  wahrer  Plethora  für  recht  wahrscheinlich  zu  halten 
(s.  Kapitel  Blut). 

Ich  selbst  kenne  diese  Herzveränderung  bei  Brauern,  Arbeitern 
und  bei  Studenten,  welche  reichlich  Bier  trinken  und  viel  körperlich 
arbeiteten  und  fochten.  Von  diesen  machte  ein  Teil  entschieden 
keinen  „vollblütigen"  Eindruck.  Daß  bei  ihnen  die  Herzaffektion 
mit  dem  Biertrinken  und  den  starken  Muskelbewegungen  zusammen- 
hing, ist  uns  sehr  wahrscheinlich;  wir  hatten  sogar  zuweilen  den 
Eindruck,  daß  nicht  nui-  die  Dilatation,  sondern  auch  Symptome 
von  Hypertrophie  der  Muskulatur  bei  veränderter  Lebensweise  zu- 
rückgingen. 

Ich  möciite  noch  einen  weiteren  Gedanken  zur  Erwägung  geben.  Die 
hypertrojihische  Form  des  Bierherzens  entwickelt  sich  ganz  überwiegend 
bei  Menschen,  die  gleichzeitig  schwer  arbeiten  und  trinken.  Es  treten  da 
erhebliche  Anforderungen  nn  die  Leistungsfiliiigkeit  des  Herzens  heran:  die 
Aufnahme  größerer  Mengen  alkoholischer  Getrilnke  steigert  den  Blutdruck'), 
die  starken  Muskclbewegungen  vermehren  die  FOllung  der  Herzhöhlen.  Also 
die  Herzarbeit  wird  erheblich  anwachsen.  Und  wie  ist  es  mit  den  Aus- 
gleichungsvorrichtungen? Ich  gewinne  gerade  durch  die  Erfahrungen  des 
gewöhnlichen  Lebens  den  Eindruck,  daß  hier  etwas  nicht  in  Ordnung  ist 
Unter  dem  Eintinß  von  größeren  Mengen  Bier  und  Wein  werden  Mnskel- 


1)  Z.  B.  WoRM-Müi.LER,  Vcrliandlungeo  der  Kgl.  sScha,  GeeelUcbaft  der 
Wigsenschaftcn,  1873.   S.  573. 

2)  TioERSTEDi',  Skandinav.  Arch.  f.  Physiologie  4.  S.  41. 

3)  RiEUKK  u.  Maximowitscu,  Arch.  f.  klin.  Med.  46.  8.  32f), 
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bewegaugen,  wie  mir  sclieint,  schwieriger  und  mit  größerer  Anstrengnc 
ausgefQfirt  als  in  abstinentem  Zustand.  Wichtig  wäre  dann  auch  eit 
Beobachtung  von  F.  Kbaus,  die  in  seiner  schönen  Abiiandlang  Qb 
Muskelermüdung  mitgeteilt  ist'):  nach  starkem  Alkoholgenuß  ist  die  fl| 
die  gleiche  Arbeitsleistung  verbrauchte  Sauerstoffmenge  sehr  viel  groß 
als  am  normalen  Menschen. 

Muli    aber    unter    dem   Einflösse    des   Alkohols    zur    Erzielang    dtl 
gleichen   Leistung  mehr  Muskelkraft    aufgebraucht   werden,    so  erwachse 
auch  für  das  Herz    grüUere  Aufonleruiigeu   und    dann   würde,    namentUc 
wenn  auch  noch  vom  Herzen  ausgehende  Regulationen  beeinträchtigt  sind, 
die  Entstehung  der  Hyjiertrophie  dem  Verständnis  schon  nilher  gerückt  sein 

Vielleicht    kommen    ähnliche    Herzversänderungen    auch 
Schlemmern   vor.    Hier   wirken   reichlicher  Weingeuuß   und  übe 
mäßiges  Essen  in  der  Regel  zusammen  mit  starkem  Rauchen,  Kaffe 
trinken  und  gar  nicht  so  selten  mit  sexuellen  Exzessen.    In  diese 
Fällen   treten   meist    die    Schwächeerscheinungen   von    Seiten   d« 
Herzens   in  den  Vordergnind,  Arteriosklerose  und  Nephritis  si 
nicht  selten  vorhanden. 

Auch  der  Schwangerschaft  wurde   die  Fähigkeit  zugeschriebeiiT 
eine  Hypertrophie   des   ganzen  Herzens   zu  erzeugen.    In  der  TaJ 
ist  bei  Schwangeren  ebenso  wie  bei  anderen  Menschen  mit  Hocll 
stand   des  Zwerchfells    d;is  Herz    viel   ausgedehnter   als  beim  Gl 
Sunden  an  die  Brustwand  angelagert,  so  dali  die  Vermutung  eine 
Vergrößerung  nahe   lag.    Indessen   ist  jetzt  mit  Sicherheit  nacl 
gewiesen^),   daß  die  Sehw.angerschaft  keinen    anderen  Einfluß  auf 
die  Herzgröße  hat,  als  er  durch  die  allgemeine  Zunahme  der  Körper^ 
masse  bedingt  ist    Das   hatten   deutsche  Kliniker  wie  Gekhabi 
und  LöHLEiN    schon  immer  behauptet;   danach  sind  die  entgegei 
gesetzten  Anschuungen,  wie  sie  sich  namentlich  in  der  französische 
Literatur  geltend  machten  3),  zu  berichtigen. 

Es    fragt   sich    nun:   von  welchen  ümständeD  ist    in    allen    b^ 
sprochenen  Fällen  die  Promjjtheit  der  Akkomodation  und  damit 
Ausbildung  der  Hypertrophie  abbBnglgi    Drei  Dinge  sind  von  Bedet 
tung.    Zunächst  die  Zeit,  innerhalb  der  die  Anforderungen 
wachsen.    Steigen  sie  —  wie  es  die  Regel  ist  —  nur  ganz  alLmäl 
lieh,  80  hat  der  Muskel  Zeit   durch   stete  Anpassung  immer  neue 


1)  Kraus,  Die  Ermüdung  als  Maß  der  Konstitution.    Bibliothec»  medii 
1896.   S.  28. 

2)  W.  MO1.LEB,  Die  MasgenverhSItoisse  de»  menuchlichen  Herzens.  S.  21 
—  Dbeysel,  Müoch.  med.  Abbandl.   I.   8.  3.   1801  (ans  BolIingerB  Institut). 
HiHscH,  Aruh.  f.  klin.  Med.  G4.  S.  597. 

3)  s.  dieselbe  bei  Lühi.eik,  Ztil.  f.  Geburtshilfe  und  Frauenkrankheiten  L. 
S.  482. 
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Gleichgewichtslagen  zu  erreichen.  Weiter  die  absolute  Größe 
der  neuen  Anforderungen.  Hier  besteht  eine  Beziehung  zur  Zeit 
der  Entwicklung:  das  noch  Erfüllbare  darf  um  so  größer  sein,  je 
langsamer  es  sich  ausbildet.  Indes  aucli  dann  nocli  gibt  es  offen- 
bar gewisse  Grenzen  an  Widerständen  und  Füllungen,  über  welche 
hinaus  nicht  mehr  akkomodiert  wird.  Doch  liegen  diese  Grenzen 
hoch:  selbst  bei  plötzlicheui  Herantreten  großer  Anforderungen  ver- 
mag das  gesunde  Herz,  wie  zahlreiche  Tierversuche  und  Eriahningen 
am  Menschen  lehren,  den  weitest  gehenden  Ansprüchen  zu  gentigen. 
Für  den  Menschen  können  Zahlen  nicht  gegeben  werden;  ein  großer 
Hund  vermag  das  Sechsfache  seines  mittleren  Schlagvoluius  auszu- 
werfen und  Drücke  vom  dreifachen  Wert  des  normalen  zu  über- 
winden. 

Das  Dritte  und  Wichtigste  ist  schließlich  der  Zustand 
des  Herzens  selbst.  Wir  sahen  ja,  daß  wir  seinen  eigentüm- 
lichen Eigenschaften  die  Akkomodation  verdanken.  Sie  müssen 
wenigstens  bei  einer  großen  Zahl  von  Fasern  intakt  sein,  wenn  die 
Anpassung  an  die  erhöhten  Anforderungen  überhaupt  eintreten  soll. 
Auf  sie  kommt  es  an,  nicht,  wie  so  häufig  geglaubt  wird,  auf  den 
allgemeinen  Ernährungszustand  des  Organismus.  Tajjul  hat  gezeigt, 
daß  auch  bei  den  elendesten  Tieren  nach  künstlich  erzeugten 
Klappenfehlem  die  Muskulatur  des  linken  Ventrikels  stärker  wird.') 
Und  wenn  bei  schlecht  genährten  Menschen  sich  keine  Hyper- 
trophien ausbilden,  so  sehen  wir  daraus  nur,  daß  erhöhte  Anforde- 
rungen für  das  Herz  nicht  bestanden  haben.  So  liegen  die  Dinge 
unseres  Erachtens  z.  B.  für  die  Amyloidniere.  Wird  vom  Herzen 
wirklich  viel  verlangt,  so  gibt  es  nur  zwei  Möglichkeiten.  Entweder 
erfüllt  es  die  Ansprüche  und  hypertrophiert  dabei,  oder  es  wird 
schwach.  Mit  dem  allgemeinen  Emährungs-  und  Entwicklungszu- 
stand kann  höchstens  insofern  ein  Zusammenhang  bestehen,  als 
eben,  wenn  er  gut  ist,  im  allgemeinen  das  Herz  auch  leistungs- 
fähiger ist.  Wir  möchten  hier  erwähnen,  daß  im  kindlichen  Alter 
alle  Ausgleichungen  ganz  außerordentlich  viel  ausgiebiger  erfolgen 
als  später;  die  Akkomodationsfähigkeit  des  wachsenden  kindlichen 
Herzens  scheint  eine  ganz  besonders  große  zu  sein. 

Bei  den  bisher  besprocheneu  Herzhypertrophien,  welche  auf  die 
Erfüllung  von  erhöhten  Ansprüchen  zurückzuführen  waren,  verhsüten 
sich  die  Herzhöhlen  verschieden.  Sie  können  bei  verdickter  Wand 


1)  Tanol,  Virchows  Atch.  llü.  8.  432.  —  Habewdeld,  Arch.  f.  klin.  Med. 

67.  8.  763. 


46 


Das  Hens. 


unverändert  sein,  wir  haben  eine  elDfuche  Hypertrophie  vor  uns.    Odi 
neben  der  Verstärkung  der  Wand  ist  eine  Erweiterung  des  Karmiie 
raums  vorbanden  (exzentrische  Hypertrophie). 

Wenn  wir  jetzt  erörtern,  wie  weit  im  Leben  die  verschiedeni 
klinischen  Formen  der  Herzbypertropbie  einfache,  wie  weit  sie  exze 
irische  sind,  so  gilt  diese  Darlegung  natürlich  so  lang,  als 
erhöhten  Anforderungen  erfüllt  werden.  Geschieht  das  nicht  me 
so  ändern  sich  die  Verhältnisse  vollkommen,  dann  treten  Erweiti 
rnngen  der  Herzhöhlen  von  anderer  Art  ein;  auf  diese  konurn 
wir  später  zu  sprechen. 

Bei  gutem  Kreislauf  ist  die  Kammer  diastolisdi  immer  dann  erweitert, 
wenn    die   Ursaclie  der  Hypertrophie    in  der  Beförderung    einer   größeren 
Blutmenge  liegt.    Ob  diese  Vergrößerung  der  Kummer  auch  nocli  am  Ende 
der  Systole  besteht,  hangt  von  der  Art  der  Kontraktion  ai>,  davon,  ob  diese 
genau  so  vollst(in(Jig  stattfindet  wie  in  der  Norm.    Auf  Grund  der  pbysii 
loRischen  Erfahrungen  dürfen  wir  jetzt  eine  unvollständige  Znsammenziehu: 
als  recht  Ititutig  annehmen.     Bei  Herzschwilche   ist    sie  die  Regel,    sie  ist 
das    klassische   Zeichen    der  Asystolie.     Al>er    aucli    der    kräftig    und    gut 
arbeitende  Ventrikel   scheint    sich   sowohl    bei  starken  Füllungen  als  auch 
bei    großen   Widerständen   sehr    hftutig    nicht    völlig  zu    entleeren.     Dabei 
kann  sich  eine  Hj'portrophie  recht  wohl  entwickeln,  denn,  wie  wir  sahen, 
hängt  ja  deren  Ausbildung  lediglich  davon  ab,  daß  die  Arbeit  des  Herzens 
erhöht  ist.     Das  Produkt  von  Größe  und  Beschleunigung  des  Schlagvolnms 
kann  aber  größer  als  in  der  Norm  sein,   auch  wenn   die  Entleerung  di 
Kammer    keine   völlige  ist.     Es  werden  also  Ela.stizit.lt  und  Kontraktilit 
der  Mnskelwand  ebenso  wie  die  Höhe  der  j)athologischen  Anforderung  v( 
Bedeutung   für   die   Größe   der   Höhle    wahrend   der  Systole   sein.     Nai 
der    klinischen   Erfahrung    schwankt   sie    bei   Klappenfehlern   ganz   außei 
ordentlich.    Bei  Widerstanden  in  der  Lunge  ist  die  rechte  Kammer  in  di 
Regel  nicht   stark  erweitert,   ebensowenig  wie   die  linke   und  rechte 
Nephritis.      Für    die    verschiedenen    Formen    der   Nierenentzündung    ver-" 
Bchiedene  Verhältnisse  anzunehmen,    ist   gewiß   nicht  richtig.')     Die  Herz- 
hypertrophie bei  körperlicher  Arbeit  und    bei  Biertrinkern   ist    Verhältnis 
raflßig  oft  mit  mehr  oder  weniger  starker  Erweiterung  verbunden. 2)    Doch 
kennen  wir  selbst  auch  zahlreiche  Falle,    bei  denen    sie  nur    gering   w 
und  die  Häufigkeit  der  Dilatation  hei  ihr  wird  vielleicht  etwas  ttborsch&t«! 
weil   sie   verhältnismäßig   oft   erst    im  Stadium   der  Dekompensation   ki 
Kenntnis  des  Arztes  kommt. 

Das  Herz  hat  also  die  Fähigkeit  durch  sein  Akkomodations- 
vermögen in  jedem  Augenblick  mehr  zu  leisten,  als  die  mittleren 
Ansprüche  von  ihm  verlangen.    Dadurch  gelingt  es,  wie  wir  sähe 


1)  CoHNHEiM,  Allgem.  Pathol.  2,  Aufl.  IL   Vgl.  dem  gegenüber  Skkator, 
Virchows  Axch.  73.  8.  313. 

2)  Vgl.  Bauer  u,  Boujkgeb,  Festschrift.  —  Rievek,  Arch.  f.  klin.  Me 
65.  8.  8. 
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eine  Reihe  von  Störungen  bis  zu  einem  gewissen  Grade  auszugleichen, 
d.  h.  trotz  ihres  Bestehens  die  Geschwindigkeit  des  Kreislaufs  an- 
nähernd auf  dem  alten  Niveau  zu  erhalten.  Diese  veränderte  Tätig- 
keit des  Herzens  geschieht  unter  Vergrüßemng  seiner  Arbeit 
Wenn  sie  längere  Zeit  dauert,  wird  die  Muskulatur  hypertrophisch. 

Die  Klinik  spricht  hier  von  einer  Kompensntlon  der  Störungen. 

Ihre   Ausgleiciiutip    (leschidit  ja    diircli   die  Akl<omodation    des  Ilcrz- 
muskols.     Als  Aasdruck   und   nur    als  FolRoerscheinung  dieser   dauernden 
Benutzung  der  Reservekraft  entwickelt  sich   die  Hypertrophie.     Wenn    .sie 
die  BezeichnuiiR  „kompensatorische"  erhalten  hat,  so  wird  deswegen  nieniaiid 
iiir    die  Fähigkeit   zuspreche»,    alle   cinzeliifii  Beziehungen    des  Kreisläufe 
wieder  genau  so  zu   ge.slaUen,    wie   er    frülier  war.     Für  den,    der  solche 
Neigungen    haben   sollte,    wäre   allerdings    die    von    v.   Basch    gewünschte 
Bezeichnung  „akkomodative  Hyi>ertrophie   hesser.     Wir  wiederholen   noch- 
mals:   trotz    störender  Einwirkungen    wird    ilurch    ilie.    Akkomodation    des 
Herzmuskels  die  Geschwindigkeit  auf  dem  Status  (luo  zu  erhalten  versuclit, 
und    nur  als   Folgeerscheinung   dieses   tiaueniden    Bestrebens    entsteht  die 
Hypertrophie.     Aber    dabei   bat  diese  (ioch  nicht  nur  die  Bedeutung  einer 
einfachen  Konsequenz,    .«ondern   unseres   Erachtens    schalft  sie    besonderen 
Nutzen.     Wie  wir  meinen,  ist  durch  ihre  Entwicklung  das  Herz  in  einen 
neuen  Gleichgewichtszustand  gekommen,  von  dem  aus  Lei.slungen,  die  bis- 
her nur  mit  Hilfe  der  lieservekraft  als  außergewöhnliche  vor  sich   gingen, 
nun  als  mittlere  ausgeführt  werden  können.    Das  ist  auch  die  Anschauung 
von  Mahtius. ')    Nur  die  Art  des  neuen  Gloichgewichtszuslandes  erscheint 
Martius  einerseits,   meinem  Freund  Romberr  un(i  mir  andererseits   ver- 
schieden.   Wir  möchten  die  Reservekraft  des  hyiiertrophischcn  Herzens  für 
annäliernd    so    grotl    wie    die  des   gesunden    halten,   Maktiüs   schiltzt    sie 
wesentlich  kleiner  und  leitet  davon  die  leicht  eintretende  Ermüdbarkeit  ab. 
Demgegenüber    glauben    wir   hervorheben    zu    müssen,    daß    doch    manche 
Leute    mit    Herzhypertrophie    körperliclien    Anstrengungen    genau    so    ge- 
wachsen   sind   wie   Gesunde.     Und    auch   Tiere  mit   Herzvergrößerung    in- 
folge von  Aorteninsuftizienz  erfüllten,    wie  Romhehg   in    einer  sehr  inter- 
essanten   Untersuchnngsreihe'-')    nachwies,    hohe    Anforderungen    an    ihren 
Muskel    (starke   Füllungen    der   Kammern,    betrrichtlicbe   Widerstände    für 
ihre  Entleerung)  in  einer  Weise,    aus  der  man  entnehmen  kann,   daß  die 
Reservekraft   als   solche    am   hypertrophischen  Herzen    die   gleiche    ist  wie 
am  normalen.    Sie  vermögen  nJlmlich  hohe  WiderstAnde,  wie  sie  z.B.  durch 
Kompression    der  Brustaorta    geschaffen   werden,    ebenso    lange  und    ohne 
stärkere  Ermüdung  zu  überwinden  wie  das   gesunde  Herz.     Indessen  sind 
die  in  der  ersten  Zeit  der  erhöhten  Arbeit  erreichten  arteriellen  Maximal- 
drOcke  in  beiden  Fällen  verschieden  groß  und  zwar  bei  Aorteninsuftizienz 
geringer,    um  so  kleiner,  je  stilrker  der  Klappendefekt  ausiiet.     Das  liegt 
nun,  wie  RoMBEBa  durch  scharfsinnige  Versuche  nachwies,  nicht  an  einer 
mangelhaften  Akkomodation  des  hypertrophischen  Herzens,  sondern  an  der 


1)  llAsncs.  Ergebnisse  der  allgero.  patbologigchen  Anatomie  und  Physio- 
logie, herausgegeben  von  Lubarsch  u.  Ustcrtag  ISHS.  S.  45. 

2)  RoMBEnG  u.  Hasemdei>d,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  39.  S.  333. 
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uiigenögenden  diastolischen  ErweiterangsfäluRkeit  des  vergrößerten   linken 
Ventrikels.     Steigt   durch   ErhriLung  des  Widerstandes    in  der   Aorta    der 
Druck   in    ihr,    so  wächst  ja  hei  Insuffizienz  der  Aortenklappen  auch  die 
diastolische  Belastung  der  linken  Kammer  in  hohem  Grade.    Also  nicht 
nur  die  Widerstünde  mehren   sich,    sondern   auch  die  FOUungen,  d.  h.  bei 
gleicher  Erhöhung   des   arteriellen  Drucks  wird   die  Anforderung   an   die 
Arbeit  des  linken  Herzens   wesentlich  größer,   falls  die  Semilunarklappe 
insnffizient  sind,  als  wenn  sie  schließen.')     Hier  bandelt  es  sich  demnac 
nicht    mehr    um  eine   reine   Funktion    des   Herzmuskels,    sondern    die 
nannten   komplizierten  Verhältnisse    kommen  in  Betracht.     Vergleicht  ma 
aber   die  Leistungsfiihigkeit    eines  Herzens   mit    frischer  Aorteninsuftizien 
(ohne  Hypertrophie  der  linken  Kammer)  und  die  eines   solchen    mit  allen 
Klappendefekt  (mit  Hypertrophie  des  Herzens),  so  ließ  sich  in  Romheb 
Versuchen  eine  beträchtliche  Reservekraft  des  letzteren  auf  das  deutlichst 
nachweisen.    Man  darf  also  sagen:  der  hypertrophische  Herzrausk< 
besitzt  dieselbe  Reservekraft,  dieselbe  Fähigkeit  zu  gesteigei 
ter  Arbeit  wie  der  gesunde. 

Somit  schafft  die  Hypertrophie  in  diesen  Fällen  wirklich  einen  erhell 
liehen  Nutzen  für  das  Herz;  wir  sehen  ihn  noch  größer  an  als  Maktit 
Nicht    nur  daß  der  hy]iertrophische  Muskel  sich  weiteren  Ansprüchen  gfl 
anzupassen  vermag,  sondern  durch  sein  verändertes  Verhalten  in  Koutrak-" 
tilitat  und  Elastizität  kann  die  Geschwindigkeit  des  Kreislaufs  auch  unter 
krankhaften  Verhältnissen,  wenigstens  so  lang  deren  Größe  gewisse  Greuzei^l 
nicht  überschreitet,  annühernil  wie  beim  Gesunden  gestaltet  zu  werden.    ^^ 

Das  betont   auch  Moeitz'').     Z.  B.  bei  Aorteninsuffizienz  gleicht  die 
Erweiterung   und   verstärkte  Kontraktion    der  linken  Kammer  den  für  dii, 
Kapillaren  durch  das  pathologische  Rückströmen  gesetzten  Verlust  dadur 
aus,    daß   sie    eine   größere  Blutmenge   in  die  Aortenwurzel  wirft,    so  da 
die  Kapillaren  trotz  des  Rückflusses  noch  etwa  die  mittlere  Blutnienge 
halten.    Oder,  um  ein  zweites  Beispiel  zu  geben,  in  schwereren  Fallen  vc 
Mitralinsuffizienz  erhöht  die  verstärkte  Tätigkeit  der  rechten  Kammer  un| 
am  Schluß  der  Ventrikeldiastole  auch  die  des  linken  Vorhofs  die  Spannun 
des  in  den  linken  Ventrikel  einströmenden  Blutes.     Er  wird   in  der   Dil 
stole  stärker  gefüllt,   hat  also  in  der  Systole  eine  größere  Blutmeuge  n 
Verfügung  und  kann  deswegen  trotz  des  jiathologischen  Rückstroms  in  da 
linken  Vorhof  den  Körperkapillaren  etwa  die  gleiche  Blutmenge  wie  früh« 
garantieren.     Unseres  Erachtens  werden  also  Schäden,  die  sich  im  Kreil 
lauf  geltend  machen,  bis  zu  einem  erheblichen  Grade  wirklich  ausgeglichefl 
Es   liegt  demnach   für  uns   keinerlei   Grund   vor,    von    dem    altgeheiligt 
Namen  der  „koniiiensatorischen"  Hypertrophie  abzugehen,  denn  es  ist  eil 
durchaus  klarer  Begritt'  mit  ihm  verbunden.     Das  möchten  wir  in   völlig 
Übereinstimmung    mit   Maetius^)    gegenüber   den   Angriffen   v.   BascmJ 
auf  diese  Terminologie  betonen. 


IJ  Vgl.  B.  Lewy  31.  S,  321. 

2)  MouiTZ,  Kongr.  f.  innere  Med.  1895.  S.  402. 

3)  Maktics,  Ergebnisse  usw.    Wiesbaden  1895.    8.  38. 

4)  T.  Hasch,  Physiologie  und  Pathologie  des  Kreislaufes;   ferner  Koog 
r.  innere  Med.  1895.  8.  433. 
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Bei  allen  unseren  Erörtorungeu  über  die  Entstehung  und  Bedeutung 
der  Herzhypertrophie  (sowie  über  die  Ursachen  der  Insuffizienz  des  hyper- 
trophischen Herzens)  gehen  wir  davon  aus,  daß  die  Ilypertrophie  als  Folge 
gesteigerter  Tätigkeit  zu  betrachten  ist.  Bohl  hatte  bt7reits  in  den  70er 
Jahren  eine  ganz  andere  Vorstellung  gehabt '):  er  leitole  die  nephritische 
Herzhypertrophie  aus  entzündlichen  Prozessen  am  Muskel  ^)  ab.  Auch 
Albbecht  läßt ')  die  Hypertroi)hie  der  Muskelfasern  am  Herzen  sich  nicht 
durch  erhöhte  Leistung  entwickeln,  soiideru  sieht  sie  als  das  erste  Stadium 
einer  progressiven  Myocarditis  an:  die  hypertrophischen  Fasern  zeigten 
weniger  eine  Vermehrung  der  quergestreiften  Substanz  als  des  Sarkoplasma. 
Schon  dabei  handele  es  sich  um  degenerative  Verflnderungeii,  und  die 
schließliche  Schwache  des  Herzens  sei  ein  natOrlichcs  Ergebnis  der  ge- 
nannten beiden  krankhaften  Veränderungen. 

Ich  gestehe  ohne  weiteres  zu,  daß,  namentlich  angesichts  der  sehr 
großen  Schwierigkeiten  einer  mechanischen  Erklärung  einzelner  Ilerzhyper- 
trophien,  ihre  Auffassung  als  Folgen  entzQndlicher  Hyperplasie  manches 
Verlockende  hat.  Einen  Beweis  dafür,  daß  auch  nur  in  mancbeu  Fällen 
die  Sache  so  liege,  vermag  ich  indessen  als  geführt  nicht  anzusehen.  Und 
daß  alle  Hypertrophien  der  Herzn)uskulatur  in  dieser  Weise  erklärt  werden 
könnten,  ist  meines  Erachtens  mit  Sicherheit  auszuschließen.  Allerdings 
scheint  es  mir  ebenso  giinzlich  fraglich  zu  sein,  ob  alle  Hy])ertrophien 
auf  mechanischer  Grundlage  erwachsen. 

Mit  dem  Begriffe  der  Ausgleichung  (der  Kompensation)  seitens 
des  Herzens  ist  keineswegs  gesagt,  daß  der  Kreislauf  sich  nun 
etwa  wie  ein  normaler  verhielte.  Davon  kann  keine  Rede  sein, 
und  zwar  aus  vielfachen  Gründen,   in  vielfacher  Hinsicht  nicht. ■•) 

Zunächst  steht  in  einer  Reihe  von  Fällen  das  Blut  in  den 
Lungengefäßen  unter  einem  absolut  viel  höheren  Druck.  Das  ge- 
schieht immer  dann,  wenn  sich  durch  Veränderungen  am  linken 
Herzen  oder  an  der  Lunge  eine  Hypertrophie  der  rechten  Kammer 
ausbildet,  denn  diese  Hypertrophie  ist  eben  eine  Folge  der  Druck- 
erhöhung in  der  Lungenarterie.  Hält  sie  längere  Zeit  an,  so 
vermehrt  sich  das  Bindegewebe  der  Lunge.  Blutaustritte  führen 
zur  Anhäufung  von  bniunem  Pigment.  Dieses  wird  in  Form  von 
Hämusiderin  durch  Alveolarepithelien  aufgenommen,^)  Letztere  ge- 
langen als  „Herzfehlerzellen"  mit  dem  Auswiu-f  nach  außen  und 
zeigen  das  Be.stehen  dieses  Zustands  der  Lunge,  der  sogenannten 
braunen  Induration,  mit  Sicherheit  an. 

Die  Druckeihöhung  in  den  Lungengefäßen  vermag  (namentlich 


1)  Buhl,  Mitteilungen  aus  dem  pathol.  Institut  zu  München  187S. 

2)  8.  darüber  CoirsHEiM,  Allgem.  Pathol.  2.  Aufl.  II.  S.  352. 
.'t)  Aldkecut,  Der  Herzmuskel.  II.  Teil. 

4)  Vgl.  B.  Lewy,  Ztrt.  f.  klin.  Med.  31.  S.  321  u.  521. 

5)  OttTH,  Virchowa  Archiv  5S.  S,  126. 
BL,  Pktliol.  Physiologie,    i.  Aufl.  4 
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•wenn  sie  höhere  Grade  erreicht ')) ,  einen  ungünstigen  Einfluß  ai 
die  Atmung  zu  haben.     Daran    kann    nicht  gezweifelt  werden. 

Nur  die  Gründe  sind  nicht  recht  klar.  Wahrscheinlicli  leidet  das 
feinere  GefOge  der  Alveolarepilielien.  Nach  Qltcreu  „klassischen"  Vor- 
stellungen ist  auch  direkt  die  Luftzufuhr  zu  den  Alveolen  dadurch  ein- 
geschränkt, daß  die  unter  hohem  Druck  stehenden  Gefäße  sich  in  den 
Alveolarraum  vorbuchttn.  v.  Bascu  läßt  die  Lunge  wegen  des  in  ilir 
herrschenden  hohen  Blutdrucks  anschwellen  und  starr,  schwerer  beweglich 
werden.'')  Diese  Hypothese  ist  experimentell  gut  begrOndet  —  die  Er- 
fahrungen am  Mcusclien  stimmen  uiehf  mit  ihr  überein ^):  weder  läßt  sich 
eine  Schwellung  noch  eiue  Starre  an  der  Stauungslunge  nachweisen.  Und 
die  Beeinträchtigung  des  alveolaren  Luftwechsels,  welche  v.  Basch  för 
die  starre  Lunge  annimmt,  ist  keinesfalls  vorhanden.*) 

Daß  der  Ernäiaiingszustand  der  Gewebe  in  der  Stauungslunge 
nicht  ganz  in  Ordnung  ist,  beweist  am  besten  ihre  größere  E 
ptindlicbkeit.  Bronchitiden  sind  bei  vielen  Kranken  dauernd  voi 
banden,  oder  wenigstens  sie  stellen  sieb  sehr  leicht  ein.  Das  heißt 
doch:  die  Bronchialscbleimbaut  solcher  Lungen  hat  gegenüber  di 
normalen  nur  noch  eine  geringe  Fähigkeit,  sich  gegen  das  HinaS 
wandern  von  Mikioorganismen  aus  den  oberen  Luftwegen  zu 
schützen.  Auch  Pneumonien  eigentümlicher  Art  werden  nicht  selten 
beobachtet*) 

Die  Fehler  des  rechten  Herzens  führen,  sobald  überhaupt 
die  rückwärts  von  der  Tricuspidalklappe  gelegenen  Partien  mit- 
betroifen  sind,  zu  venösen  Stauungen.  Da  diese  Erscheinungen 
identisch  sind  mit  den  bei  der  Schwäche  des  rechten  Ventrikels 
vorkommenden,  so  sollen  sie  mit  diesen  zusammen  betrachti 
werden  (s.  später). 

Alle  Kranken  mit  dauernd  erhöhtem  arteriellen  Druck 
sind  der  Gefahr  von  Arterienzerreißungen  ausgesetzt.  Namentlich 
drohen  solche,  wenn  die  Wände  der  Gefäße  an  "Widerstandi 
fähigkeit   eingebüßt   haben.     Stärkere  Erhöhungen  des  Blutdi-uc 


IM 


M 


1)  Vgl.  H.  E.  Hekin«,  19.  KoDgr.  f.  innere  Medizin  1901.   S.  603. 

2)  V.  Babch,  Physiologie  und  Pathologie  des  Kreislaufes.  —  Der».,  Kongr. 
f.  innere  Med.  188P.  S.  384.  —  Ders.,  Klin.  Zeit-  und  Streitfragen.  1887.  Bd, 
Heft  3  u.  4.   —   Ders.,  Wiener  med.  Presse  1888.    Nr.  17.  23.  24.  — 
Wiener  med.  Blätter  1888.   Nr.  2.  2«.  27.  —  Grossmann,  Ztft.  f.  klin.  Med. 
8.  .397.  —  V.  Basch,  Wiener  kUn.  Weh».  1888.  Nr.  3.  8.  62. 

3)  Z.  B.  V.  Bambehqer,  Wiener  klin.  Wchft.  1SS8.  Nr.  4.  S.  60.  —  Kaht.r 
Ebenda.  Nr.  9.  8.  227.  —  A.  Fraeskel,  Lungenkraukheiten.  Leipzig  18Ö 
8.  185.  —  RoMBERO,  Herzkrankheiten. 

4)  F.  Kraus,  Die  Ermüdung  als  Maß  der  Konstitntion.  Bibl.  med.  189' 
—  D.  Gerhardt,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  35.  8.  186. 

5)  Über  diese  Prozesse  bei  Krf.hi,,  Erkrankungen  des  Herzmuskels.  8.  11 
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geben  dann  in  der  Regel  die  Veranlassung  zur  Entstehung  der 
Blutung  (Coitus,  psychische  Erregungen,  mit  Anstrengung  verbun- 
dene Muskelbeweguugen,  schwierige  Defäkation).  Es  ist  bekannt, 
wie  dann  bei  Leuten  mit  Schrumpfniere  oder  Arteriosklerose 
Blutungen,  z.  B.  im  Hirn  oder  im  Augenhintergrund,  beobachtet 
werden. 

Bei  einzelnen  Klappenfehlern,  so  z.  B.  bei  Aortenstenose,  zeigt 
der  Arterienpuls  charaktei'istische  Veränderungen.  Da  diese  wesent- 
lich Interesse  fiir  die  ärztliche  Diagnostik  haben,  die  physiologischen 
Vorgänge  des  Ki-eislaufs  aber  nicht  beeinflussen,  so  soll  hier  nicht 
näher  auf  sie  eingegangen  werden. 

Über  rlie  Instiffizienz  diT  .Aortenklappen  ist  eine  Bemerkung  not- 
wendig. Bei  diesem  Klappenfehler  wird  eine  ttbernorraal  große  Blutmenge 
mit  erhöhter  Gescdwindigkeit  in  die  Wurzel  der  Aorta  eingeworfen;  ein 
Teil  davon  strfirat  sofort  zuiUck  in  die  linke  Kammer.  Durch  die  Ar- 
terien Ifluft  also  eine  steile  lirdie  Bergwelle  ab  um!  es  folgt  schnell  ein 
al)nonn  tiefes  Welteiital.  Die  Pulskurve  zeicbnet  sich  durcb  ihre  auf- 
fallend starke  KrOinmung  aus;  der  Puls  erscheint  dem  tastenden  Finger 
groß  und  hüpfend  (celer).  Auch  kleinere  Arterien,  deren  Bewegungen 
man  sonst  nicht  bemerkt,  zeigen  jetzt  auffallende  Pulsotionen,  so  sieht 
man  z.  B.  nicht  selten  die  Nagelbetten  an  HiindiMi  und  Fößeii  mit  dem 
Puls  isochron  erröten  und  erblassen.  In  raanchen  F.11!en  pulsiert  sogar 
die  ganze  Leber  ftlhlbar.  Hier  ist  nun  die  eigentOmiiche  Veränderung 
des  Pulses  für  die  Funktionen  des  Kreislaufs  nicht  mehr  gleichgültig. 
Denn  durch  die  starke  und  scluielle  Ausdehnung  der  Arterienwftnde  wird 
ihre  Elastizität  zweifellos  in  besonderem  Maße  in  .Anspruch  genommen. 
Es  kommt  leiclit  zu  einem  bleibenden  Dehnungszu-;tand  derselben  und 
damit  zu  einer  durch  vasomotorische  Einflüsse  nicht  korrigierbaren  Raum- 
vermehrung des  .Vrteriengebiets.')  Da  aber  iler  Kreislauf  wegen  der  ver- 
hältnismäßig geringen  Gntße  unserer  Blutmenp;e  darauf  angewiesen  ist, 
daß  das  Volumen  der  Gefilße  ein  bestimmtes  Maß  nicht  tiberschreitet,  so 
kann  aus  der  Elastizitätsverminderung  eine  mangelhafte  Füllung  des  Gefilß- 
systems  folgen.  Damit  stimmt  aucb  die  klinische  Erfahrung  öberein. 
Man  beobachtet  im  Gefolge  scbwerer  Aorteninsuffizienzen  die  Erschei- 
nungen eines  verlangsamten  Kreislaufs,  ohne  daß  unter  allen  Umständpu 
Störungen  des  Herzens  dafür  verantwortlich  zu  machen  sind,  und  man 
führt  sie  vielleicht  mit  Recht  auf  abnorme  Erweiterungen  von  Arterien 
zurück. 

Endlich  füllt  das  hypertrophische  —  oft  ja  außerdem 
erweiterte  ^  Herz  den  Brustraura  viel  stärker  aus  als  das 
gesunde  und  beeinträchtigt  dadurch  Lungen  und  Atmimg. 

Alle  diese  Momente  machen  sich  nun  je  nach  der  Ursache  und 
Lokalisation  der  in  Betracht  kommenden  Herzhypertrophie  für  den 


1)  B.  RosE.NBACH,  Arcb.  f.  exp.  Pathol.  9.  S.  1.  —  Rombero  u.  Hasesfeid, 
Arch.  f.  exp.  Pathol.  39.  S.  333, 
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Einzelfall  iu  sebr  verschiedenem  Maße  geltend.    Darin  liegt  einer 
der  Gründe,  daß  manche  Klappenfehler  relativ  günstiger  sind  als 
andere.     So   stören  nicht   zu   schwere  Aorteninsuffizienzen,   oder 
Kombinationen  derselben  mit  mäßigen  Stenosen  oft  ihren  Träj 
entschieden   weniger   als   manche  Mitralfehler.    Das   dürfte  d 
die  in  beiden  Fällen  verschiedene  Beteiligung  der  Lungen  versts 
lieh  sein. 

Was  wir  besprachen,  gilt  fiir  den  Ruhezustand.  Führen  die 
Kranken  nun  Muskelbewegungen  aus,  so  envachsen  sehr  häutig 
weitere  Schwierigkeiten  für  das  Herz,  weil  dann  die  von  ihm  zu 
leistende  Arbeit  bei  irgendwie  stärkerer  Ausbildung  des  Ventildefel 
in  hohem  Grade  wächst.*) 

Also  eine  ganze  Reihe  von  Momenten  verhindert,  daß,  obw 
die  Akkoujodationsfähigkeit  des  Herzens  helfend  eingeschritten 
der  Kreislauf  dem  nonualen  gleicht. 

Wenn  nun  wirklich  so  viele  dieser  Kranken  nn  den  man 
fachsten  Beschwerden  leiden  und  ganz  besonders  über  ungenüge 
Leistungsfähigkeit  ihres  Kreislaufapparates  klagen,  so  liegt 
aber  nicht  nur  an  den  letztbesprochenen  Verhältnissen,  sondei 
vor  allen  Dingen  auch  am  Znstaiid  des  HerzmntkeU.  Wie  ist  das 
möglich?  Er  ist  ja  hypertrophisch,  befindet  sich  im  Zustande  der 
Kompensation,  und  der  hypertrophische  Muskel  kann,  wie  wir  aus- 
führlich zu  erörtern  versuchten,  an  Leistungsfähigkeit  dem  noraialen 
vollkommen  gleichen.  In  der  Regel  ist  das  leider  doch  nicht  der 
Fall.  Sondern  in  Wirklichkeit  bleibt  der  alte  ärztliche  Satz  zo 
Recht  bestehen:  ein  hypertrophisches  Herz  ist  nicht  so  gut  wie 
ein  gesundes.  Der  Vergleich  zwischen  dem  hypertrophischen  Ricep« 
des  Turners  und  dem  großen  Herzen  mag  für  manche  Fälle  stim- 
men —  für  die  meisten  paßt  er  nicht.  Das  liegt  einmal  daran, 
daß  die  Ursachen  der  Herzhypertrophie,  wie  soeben  dargelegt 
wurde,  die  Arbeit  des  Herzens  ganz  außerordentlich  erschweren, 
sobald  neue  Anfordei-ungen  an  dasselbe  herantreten.  Vor  allem 
aber  ist  sehr  oft  der  hypertrophische  Herzmuskel  von  Anfang  an 
nicht  vollkommen  gesund.  Wir  erinnern,  wie  häufig  Infektionen 
die  erste  Veranlassung  zur  Ausbildung  der  Hypertrophie  geben; 
sind  sie  doch  entschieden  die  wichtigste  Veranlassung  zur  Ent- 
stehung von  Klappenfehlern.  Die  infektiösen  Prozesse  schädigen 
aber,  wenn  überhaupt  das  Herz  beteiligt  ist,  fast  immer  das  ganxe 
Organ,  vor  allem   auch   die  Muskulatur.    Es  entstehen  in  ihr  bei 


1)  Ober  diese  Verhältnisse  s.  Lewy,  Ztft.  f.  klin.  Med.  31. 
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aen  verschiedensten  Infektionskriinkbeiten  nnd  gerade  auch  bei  der 
Polyarthritis  rheumatica  allerlei  Degenerationen  der  Fasern,  inter- 
stitielle Entzündungen,  Erkrankungen  der  Ai'terien  und  Schädi- 
gungen der  Muskelfasern,  deren  Wesen  uns  noch  nicht  klar  ist. 

Daß  diese  anatomischen  VerftiKlerungen  des  Myokards ')  teils  schon 
der  Ausdruck  einer  schweren  Schädigung  sind,  teils  direkt  zu  lebhaften 
FunktionsstöruBgen  ftthrcn,  kanu  nicht  zweifelhaft  sein;  wie  wir  schon 
sahen,  ist  bereits  der  Eintritt  der  Klappeninsuffizienzeu  vielfach  nur  ver- 
ständlich, wenn  man  eine  betrachtliche  KontraktionsstArung  des  llerz- 
muskels  annimmt. 

Diese  myokarditischen  Veränderungen  haben  in  manchen  Fällen  von 
Anfang  an  einen  erheblichen  EintluB  auf  die  Folgeerscheinungen  und 
Symptome  der  Klappcntehler.  Voti  den  rauskul.'lren  Insuffizienzen  sprachen 
wir  bereits.  Schon  im  ersten  Beginn  beobachten  wir  nicht  selten  Erwei- 
terungen, welche  keineswegs  auf  ein  vergrößertes  Schlagvoluni,  sondern  viel- 
mehr auf  mangelhafte  KontraktionstUhigkeit  des  Herzmuskels  zurückzuführen 
sind,  so  z.  B.  die  so  oft  zu  findende  Erweiterung  der  rechten  Kammer  im 
Beginne  von  Mitralinsnffizieuzen. 

Auch  für  den  weiteren  Verlauf  der  Krankheitsprozesse  bei  Klappen- 
fehlern sind  diese  myokanlitischen  Veränderungen  von  Bedeutung.^  Sie 
haben  nämlich  die  Tendenz,  sich  auszubreiten,  sind  von  Anfang  an  meist 
chronischer  und  progredierender  Natur.  Während  sie  an  der  einen  Stelle 
unter  Bildung  von  schwieligen  Bindegcwelisnarbeu  ausheilen,  schreiten  sie 
an  anderen  weiter  und  sorgen  dafür,  daß  die  mit  der  Entzündung  ver- 
bundenen Schädigungen  sich  andauernd  geltend  machen.  Die  Heilung 
erfolgt  ja  auch  nur  in  beschränktem  Sinne,  nämlich  durch  Bildung  von 
Bindegewebe.  Eine  Wiederherstellung  der  Muskelfasern  findet  nicht  statt, 
nnd  es  ist  sehr  wohl  möglich,  dali  die  Bindegewebsschwielen  an  manchen 
Orten  des  Herzens  die  Kontraktionen  wesentlich  beeinträchtigen. 

Noch  nicht  endgültig  entschieden  ist  die  Häuligkeit  ausgesuchter 
Muskelveränderungen  bei  Klappenfehlern.  AsCHOi'F  hat  neuerdings')  ihre 
Bedeutung  stark  einzuschr.'inben  gesucht.  Ich  vermag  mich  indessen  nicht 
allen  seinen  Schlußfolgerungen  anzuschließen. 

Das  kann  man  als  durch  die  ärztliche  Beobachtung  sichergestellt 
ansehen,  daß  die  Funktion  der  Muskulatur  für  die  Leistungsfähigkeit  des 
Herzens  bei  Kranken  mit  Klappenfehlern  eine  große  Rolle  sjiielt.  Da 
aber  zur  Zeit  das,  was  wir  über  die  anatomischen  Veränderungen  der 
Herzrauskulatur  wissen,  keinesfalls  ausreicht,  um  generell  ihre  Funktions- 
störungen zu  erklären,  so  bleibt  vorerst  noch  ein  weiter  Spielraum  für 
die  Annahme  unbekannter  Schädigungen  der  Muskeln. 

Wie  Dehio    vor    allem    hervorgehoben    hat*),    ist    nicht  jede  Binde- 

1)  Eine  zusfunmenfossende  Besprechung  derselben  auf  Grund  eigener 
Untersuchungen  sowie  der  Literntur  bei  Axbrecht,  Der  Herzmuskel.    U.  Teil. 

2)  Krebl,  Arch.  f.  klin.  Med.  40.  8.  454.  —  B\rd,  Lyon  m^ic.  1893. 

3)  AscHOKF  u.  S.  Tawar.v,  Die  heutige  Lehre  von  der  patholog.-anatom. 
Grundlage  der  Herzschwäche  etc.    Jena  190G. 

4)  Demo,  Arch.  f.  klin.  Med.  —  Stadler,  Eongr.  f.  innere  Med.  1906. 
S.  344. 
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gewebsenUvliiklang  im  Herzen  eutzüaiUicheii  Ursprungs,  sondern  vielfach 
liegen  da  noch  andere  Verhältnisse,  z.  B.  Dehnung  der  Herzwand  zugrunde. 
Wahrscheinlich  bedeutet  sie  auch  darum  eine  Schädigung  der  Uerzwand, 
vor  allem  z.  B.  für  die  diastolische  Erweitcrungsfähigkeit. 

So  kann  man  die  herabgesetzte  Leistungsfähigkeit  vieler 
hypertrophischer  Klappenfe hierherzen  verstehen:  ihre  Musku- 
latur bat  eine  ScLüdigung  ihrer  Ki'aft  erfahren  und  in  einer  Reihe 
von  Fällen  sind  entzündliche  Prozesse  die  Ursache.  Sie 
brauchen  natürlich  nicht  in  jedem  da  zu  sein,  erreichen  auch  in 
dem  ergrififenen  Organ  sehr  wechselnde  Ausdehnung  und  Stäi'ke. 
Intensität  wie  Beschaflenheit  der  Myokarderkrankung  stehen  in 
keinerlei  Beziehung  zu  der  Art  des  Klappenfehlers  und  zu  seinem 
Alter  —  lauter  Momente,  welche  zum  Verständnis  des  wechselnden 
Verhaltens  solcher  Herzen  beitragen.  Femer  bedenke  man:  der 
fortschreitende  Charakrer  der  endo-  wie  myokardialen  Prozesse 
muß  die  Leistungsfähigkeit  des  Herzens  deswegen  so  ganz  beson- 
ders ungünstig  beeinüussen,  weil  durch  die  weitergehende  Endo- 
carditis  und  die  damit  verbundene  Verstärkung  des  Klappen- 
fehlers die  Anforderungen  an  dasselbe  mehr  und  mehr  wachsen, 
durch  die  Entzündungen  im  Muskel  aber  seine  Kraft  in  dem 
gleichen  Maße  sinkt.  Also  die  Dinge  liegen  häufig  so  ungünstig 
wie  möglich. 

Sehr  viel  schwieriger  als  bei  Klappenfehlerherzen  ist  die  Er- 
klärung der  herabgesetzten  Leistungsfähigkeit  für  diejenigen  Hyper- 
trophien, deren  Entstehung  mit  Infektionskrankheiten  nichts  direktes 
zu  tun  hat. 

Hier  kommt  zunächst  der  rechte  Ventrikel  in  Betracht  "Wenn 
er  allein  hypertrophiert,  so  geschieht  das  ja  meist  in  Abhängigkeit 
von  Anomalien  der  Lunge.  Da  diese  sich  häufig  mehr  und  mehr 
steigern  und  damit  auch  die  Anforderungen  für  das  rechte  Herz 
vergrößern,  &o  ist  darin  für  viele  Fälle  ein  Moment  gegeben, 
welches  erklärt,  daß  solch  ein  hypertrophischer  rechter  Ventrik| 
wesentlich  schlechter  gestellt  ist  als  ein  gesunder.  In  andei 
Fällen  ist  es  vollkommen  dunkel,  warum  die  hypertrophisc 
rechte  Kammer  nicht  leistungsfähig  bleibt.  Weder  andere  Unte 
Sucher')  noch  wir  selbst-)  haben  trotz  zahlreicher  streng  methodi- 
scher Beobachtungen  irgend  welchen  Anhaltspunkt  dafür  gefundfl 

An  der  linken  Kammer  liegen  die  Verhältnisse  relativ  ei 
fach  für  die  auf  Arteriosklerose  zu  beziehenden  Hypertrophien. 


Den, 
•ik^j 
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1)  KuRZACK,  Di88.  München  1883.  —  Neidebt,  Diss.  München  1886. 

2)  Leipziger  Dissertation  von  Fobstmann  (nickt  gedruckt)  1890. 
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Es  ist  genügend  bekannt  mit  welcher  Vorliebe  die  Endarteriitis 
gerade  die  Kranzgefäße  ergreift  und  zu  welch  ausgiebigen  Schädi- 
gungen der  Herzmuskulatur  die  Koronai'sklerose  führt.  Von  den 
nephritischen  Herzhypertrojjhien  bereitet  ein  Teil  dem  Ver- 
ständnis keine  sonderlichen  Schwierigkeiten.  Denn  viele  Kranke 
mit  Schrumpfnieren  haben  ein  recht  leistungsfähiges  Herz,  und  erst 
spät  treten  Insuftizienzeracheinungen  ein.  Andere  Leute  mit  ein- 
facher chronischer  Nephritis  kommen  schon  wegen  des  Zustandes 
ihrer  Nieren  zu  keiner  auch  nur  einigermaßen  erträglichen  Existenz. 
Indessen  bei  manchen  Nierenkranken,  das  müssen  wir  ohne  weiteres 
zugeben,  war  bisher  unaufgeklärt,  warum  ihr  Herz  einer  genügenden 
Leistungsfähigkrit  entbehrt.  Albkecht  hat  neuerdings  Muskelver- 
änderungen mitgeteilt,  welche  die  Insuffizienz  hypertrophischer 
Herzen  bei  Nephritis  vollkommen  erklären,  ij 

Die  größten  Schwierigkeiten  in  dieser  Hinsicht  bieten  aber 
die  Herzveränderungen,  welche  sich  nach  Bier-  und  Wein- 
mißbrauch sowie  nach  übermäÜigen  körperlichen  An- 
strengungen finden.  Zwar  sind  bei  einem  Teile  derselben  aus- 
gedehnte fettige  Degenerationen'^)  und  frische  Entzündungen •') 
gesehen  worden,  und  diese  reichten  für  eine  Erklärung  der  herab- 
gesetzten Leistungsfähigkeit  vollkommen  aus.  Frische  Intilti-iitions- 
herde  lagen  durch  das  Myokard  zerstreut  und  müssen  wohl  als 
Ausdruck  davon  betrachtet  werden,  daß  das  hypertrophische  Herz 
der  Festsetzung  von  Entzündungserregern  besonders  leicht  zugäng- 
lich ist^  Den  Alkohol  als  das  schuldige  Moment  anzusehen,  dafür 
fehlt  zwar  am  Herzen  jede  Berechtigung,  denn  reichliche  Aufnahme 
konzentrierten  Alkohols  erzeugt  an  ihm  in  der  Regel  keine  Ent- 
zündungen. Immerhin  ist  doch  bei  der  notorischen  Fähigkeit  dieses 
Giftes,  solche  an  anderen  Organen  hervorzumfen,  auch  für  das 
Herz  eine  völlige  Ablehnung  seiner  Bedeutung  noch  nicht  möglich. 
Wahrscheinlicher  ergreifen  infektiöse  Prozesse  das  Hei'z,  weil  seine 
vorausgehende  Erkrankung  einen  besonders  günstigen  Boden  für 
die  Tätigkeit  von  Mikroorganismen  schafil. 

Diese  interstitiellen  Prozesse  fand  man  bisher  nur  in  einem  Tolle  der 
Falle,  und  der  Autor  selbst  ist  am  aUerwenigsten  geneigt,  den  Befund  zu 
generalisieren.     Um  so  weniger,  als  von  autoritativer  Seite  ^)  betont  wird, 


» 


1)  Albrecht,  Der  Herzmuslcel.    IL  Teil. 

2)  CiRscHM-VNN,  Arch.  f.  klin.  Med.  12.  8.  193. 

3)  Krehl,  Arch.  f.  kÜD.  Med.  48.    8.  414. 

4)  BoLUuoEB  in   der  Festtchrift  für  Petteukofer.    München.   —  Rieoeb, 
AnJi.  f.  klin.  Med.  55.  8.  8.  Vgl.  Albuecht,  Der  Uenmuskel.  8.  181. 
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daß  Oberwiegend  häufig  das  Myokard   keine  anatomischen  VerftnderunRen 
aufweist.     Können  wir  auch   diese  Anschauung  nicht  als  streng   bewies« 
ansehen,  da  sie  nur  auf  die  Untersuchung  einzelner  Herzstücke  begrUud 
ist,   so   btlrgeu   doch  Name   und  Erfahrung   ihrer  Urheber   für  ihre  B« 
deutung.     Also  weitere  systematische  Untersuchungen  sind  dringend  wO 
sehenswert. ') 

So  wird  es  wenigstens  für  eine  Reihe  von  Fällen  verständlich, 
daß   hypertropliische  Herzen   an  Tüchtigkeit   den  normalen  nach- 
stehen.   Wir  hetonen  nochmals:  der  verstärkte  Herzmuskel  ist 
sich  in  einen  neuen  Gleichgewichtszustand  gekommen.  Dieser  scha 
ihm  theoretisch  trotz  dauernder  Erfüllung  erhöhter  Anforderung 
die   glpiche  Akkomodationsbreite  wie  dem  gesunden  Herzen,   uni 
tatsächlich   gibt   es  hypertrophische  Herzen,   welche   das  erweise! 
Doch  sind  diese  in  der  Minderzahl.     Häufiger   verbinden   sici 
mit    der    Ursache    für   die    Ausbildung   der   Hypertrophie 
auch  Veranlassungen    zur  Schädigung  der  Herztätigkeit] 
diese   äußert   sich   sowohl    in    der   Leistungs-   wie    in  di 
Lebensfähigkeit  solcher  Herzen. 

Also  manches  hypertrophische  Herz  verhält  sich  jeder  großen 
Anforderung  gegenüber  ablehnend,  es  kann  sie  nicht  erfüllen.    D 
weiß   sein  Träger  und    mutet   sie   ihm   nicht  zu.     Wird  aber  ihre 
Ausfiihrung  versucht,  so  ermüdet  der  Motor  viel  schneller  als  d 
gesunde  Organ,   und   die  Ermüdung   wird   nicht  durch  rasche  E; 
holung  ausgeglichen,    sondern   führt  zu  langdauernden  oder  sog 
irreparablen  Stömngen.    Schon   lange   wußte  man,   daß  Mensch 
mit  Herzhypertrophien  durch  körperliche  Anstrengungen  ungewöh 
lieh  gefährdet  oder  sogar  dauernd  geschädigt  worden.     Daher  < 
stets  erneuten  Warnungen  der  Arzte!    So  vertragen  manche  FraU' 
mit  Herzfehlern   das  Puerperium   außerordentlich   schlecht.'') 
können   ferner  solche  Kranke  durch  Körperbewegungen,    die  viel- 
leicht noch  ausgeführt  werden,  aber  mit  ungewohnter  Anstrengu 
verknüpft  sind,   auf  das  schwerste  geschädigt  werden.*)    Es  leid^ 
die  Akkomodation  des  Herzens   für  längere  Zeit,   eine  mit  Her 
insufhzienz  identische  „KonpengationsstOrang"  stellt  sich  ein. 

Der  Grund   liegt   dann   entweder   darin,   daß  eine  verhältnii 
mäßig   kleine  Leistung   für   das    hypertrophische   und    sonst   nocB' 
unter   abnormen  Bedingungen   arbeitende   Herz   mit   unverhältnis- 
mäßig großen  Anforderungen  verbunden  ist    Oder  man  kann  si 
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1)  Vgl.  auch  A13RECHT  1.  c 

2)  Lbtdex,  Ztschr.  f.  klin.  Med.  23.  S.  1. 

3)  Vgl,  Romberg,   Arch.   f.   klin.   Med.  53. 
heiteo. 
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denken,  daß  Entzündungen,  welche  im  Herzen  bestehen,  seine  Er- 
holung aufhalten  bez.  sogar  unmöglich  machen,  denn  sehr  leicht 
wird  die  Ausbreitung  pathologischer  Prozesse  durch  eine  funktionelle 
Schwächung  von  Geweben  befördert. 

Besonders  häufig  entwickeln  sich  nun  Störungen  der 
Leistungsfähigkeit  des  akkomodierten  Herzmuskels,  so- 
genannte Dekompensationen,  auch  ohne  daß  eine  erhöhte 
Inanspruchnahme  des  Organs  voranging,  und  damit  kommen 
wir  zu  dem  oben  erwähnten  zweiten  Nachteil  der  hypertrophischen 
Herzen:  nämlich  dem,  daß  ihre  Lebensiahigkeit  kürzer  dauert  als 
die  des  gesunden  Organs.  Solche  Störungen  stellen  sich  in  vielen 
Fällen  scheinbar  aus  heiterem  Himmel  ein,  sie  sind  der  Bessenmg, 
ja  der  Heilung  fähig,  aber  sie  können  auch  zur  dauernden  Insuffizienz 
und  zum  Tode  führen.  Die  vorübergehenden  Dekompensationen 
treffen  entschieden  häufiger  diejenigen  Herzen,  bei  welchen  der 
rechte  Ventrikel   an   dem    ganzen  Prozeß   beteiligt  ist.     Und   Tür 

Prognose  ist  nicht  nur  die  Lokalisation,  sondern  auch  die  Ur- 
ibe  der  Herzveränderungen  von  Bedeutung.  Hypertrophien  nach 
Biermißbrauch,  schweren  körperlichen  Anstrengungen,  Arterio- 
sklerose und  Aortenklapjjenfehlern  sind  in  dieser  Beziehung  ent- 
schieden ungünstiger  als  Mitralfehler. 

In  einem  Teil  der  Fälle  können  zur  Erklärung  dieser  spontan 
eintretenden  Dekompensationen  Infektionen  herangezogen  werden'): 

LpuIo  mit  Uerzklappeiifehleni  riicuniatischen  Ursprungs  iieigea,  wie 
bekannt,  besonders  dazu  Oek-nkrlieumatismus  zu  bekommen;  mit  anderen 
■Worten,  die  Polyarthritis  rezidiviert  außerordentlich  leicht.  Oiier  andere 
Infektionskrankbeiten,  z.  B.  Pneumonien,  Erysipel,  Angina  können  die 
Kranken  mit  Uerzbyportropbien  auf  das  schwerste  schildigen:  einmal  da- 
durch, diiß  in  dem  veriliidorten  Herzen  als  dem  Locus  minoris  resistentiae 
EiitzOndangsprozesse  sich  bc^sonders  leicht  festsetzen,  oder  daß  Gifte,  wie 
sie  bei  Infektionskrankliciten  entstellen,  ein  bereits  schwflcberes  Herz 
leichter  schäiligeu  als  ein  gesundes.  Oder  endlich  treten  bei  akuten 
Krankheiten  neue,  nicht  mehr  erftlllbare  Ansprüche  von  selten  der  Lungen, 
der  Gefilße,  der  Nieren  auf.  Gar  nicht  selten  kombinieren  sieb  mehrere 
dieser  Momente.  Von  erheblicher  Bedeutung  kann  auch  die  allgemeine 
Schwächung  sein,  wie  sie  mit  Infektionskrankheiten  so  hüufig  verbunden  ist. 

Für  eine  weitere  Reihe  von  Fällen  wird  man  als  das  Maß- 
gebende eine  allmählich  wachsende,  im  Wesen  des  Leidens  selbst 
liegende  Erhöhung  der  inneren  Anforderungen  ansehen  müssen. 
Davon  sprachen  wir  schon.  Viele,  ja  die  meisten  der  die  Akkomo- 
dation   seines   Muskels    in   Anspruch    nehmenden   Vorgänge    sind 


1)  PüiEDnicR  u.  Tauszk,  Wiener  med.  Presae  1892.    Nr.  13—15. 
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progressiver  Xatur  und  erreichen  schließlich  eine  solche  Höhe,  daß 
das  Herz  sie  auch  in  der  Ruhe  nicht  mehr  ausgleichen  kann.    Danaj 
kommt    es    auch    hier    zur    Überdehuung    des    Organs.      Solche' 
progressiv  wachsenden  Widerstände  finden  sich  außer  hei  Klappen» 
fehlem:   für  den  rechten  Ventrikel   bei  Verkleinerung  der  Luugen-1 
bahn    durch   Schrumpfungen    der  Lunge   und  Emphysem,    für   denj 
linken  bei  Arteriosklerose  und  bei  chronischen  Nephritiden,  über- 
mäßigem Biergenuß  oder  exzessiven  Körperanstrengungen. 

Schließlich  können  die  Ansprüche  an  das  Herz,  ohne  sich  selbst  ^j 
zu  ändern,  progressiv  zu  groß  auch  dadurch  werden,  daß  der^f 
Muskel  durch  die  in  ihm  ablaufenden  Entzündungsprozesse  schwächer ^^ 
und  schwächer  wird  —  dann  sinkt  natürlich  das  Verhältnis  zwischen 
Widerstand  und  Kraft  in  gleichem  Maße. 

So    sind   in    einem  Teil    der   Fälle    die   vorübergehenden   und 
bleibenden  Kompensationsslörungen  unserem  Verständnis  nicht  mehr 
fremd,  aber  nur  ein  verhältnismäßig  kleiner  Teil  ist  einigermaßeaj 
verständlich,  meistens  kennen  wir  den  Grund  ihres  Eintretens  doch 
nicht.    Das  gilt  besonders  für  die  Mehrzahl  der  merkwürdigen  Zu- 
stände,  in   denen   ein   hypertrophisches  Herz   mehr  oder  weniger/ 
schnell  in  siner  Leistungsfähigkeit  abnimmt  und  durch  die  richtige  J 
Zufuhr  der  Digitalisblätter  wieder  gesund  gemacht  wird. 

Die  in   dieser  Droge   enthaltenen  Stoffe  wirken   auf   die  Muskulatur 
des  Herzens   sowie  der  Gefäße')    und  regen   diese  zu   ausgiebigeren  Zn- 
suminenziebuiigen  an.     Wenn   sie  Erfolg  habon  sollen,   muLJ  also  noch  ein 
leistungsfähig    zu    machendes  Myokard    vorbanden   sein.     Darin    liegt    der. 
große  prognostiscbe  Wert  der  Wirksamkeit   von  Digitalispräparaten.     Beil 
friscli  entzOiidlicherr  Schiidigungen  des  Herzens   helfen  nach  den  vorliegcti- 
den  Erfabrungfii   diese  Stoffe   nicht  viel.     Viele   iler   klassischen   Koiupen-| 
sationsstörungen   dagegen  gehen  proini>t  zurück    nach   dem  Gebrauche  desl 
Fingerhuts.     Diese  Tatsache    ist    bei    einer  Erklärung    der   merkwQrdigtn  j 
Vorgänge  jedenfalls  zu  berflcksichtigen.    Wir  stehen  zunächst  noch  durch- 
aus unbekannten  Verhältnissen  gegenüber  und  nillssen  auf  neue  Boohaeh- 
tuMgen  hoffen.      Am    uiU'hsten   liegt    meines  Erachtens   der    Gedanke,    daß 
physikalische  Veränderungen  der  Muskelfasern,  vielleicht  Anomalien   ihres^H 
Quellungszustandes.  eine  Rolle  spielen.  ^H 

Aus   den  verschiedensten  Gründen   konnte  die  Kompensation 
einer  Störung  duich  den  hypertrophischen  Muskel  nicht  mehr  auf-; 
recht    erhalten    werden.      Es    kam   zur  Insuffizienz   des   Herzens.! 


I 


1)  Zusammenlaüseniles  ü)ier  DigitoliswirkuDg  in  dem  vortreSlicheo  ReferatJ 
von  Gottlieb,    Kongr.  f.  innere  Med.  1901.    S.  2t).   —   Gottueb  u.  MAGyc»,| 
Arch.  f.  exp.  Pathol.  47.  S.  135.  —  Gottlieb,  ebenda  51.   8.  30.  —  Die  grund- 
legenden Anschauungen  Sci{Hif.debebg8  sind  zufammengefaBt  in  seinem  Grund- 
riß der  Pharmakologie.  4.  Autl. 


^^^^^^^^^^  Die  Be«iiiträdiug;iiog  der  Blutzofiihr.         ^^^^^^^^P 

VG«nau  das  Gleiche  kann  natürlich  eintreten,  Trenn  b«l  Büttlenn  Aa- 

'■prUehen  die  Uerzkrafl  priair  sinkt,  wenn  also  das  Erste  die  Schwäche 

des  Herzmuskels  ist    Wir  dürfen  deiunsicb  die  Folgeerscheinungen 

»für  beide  Fälle  zusammen  besprechen, 
Vorher  ist  nur  noch  zu  untersuchen,  welche  Schädigungen  für 
die  Funktionsfähigkeit  des  nicht  hypertrophischen  Herzmuskels  in 
Betracht  kommen.  Dabei  werden  sich  naturgemäß  einzelne  Wieder- 
holungen des  früher  Gesagten  ergeben  müssen,  andererseits  haben 
auch  manche  der  jetzt  zu  besprechenden  Momente  für  das  hyper- 
trophische  Herz  volle  Gültigkeit') 

Zunächst  von  Bedeutung  ist  eine  Beeinträchtigung  der 
Blutzufuhr  zum  Herzmuskel:  Thrombose,  Embolie  sowie 
Sklerose  und  Entzündungen  der  Kranzarterien. 

Das  Herz  gehört  zu  den  Organen  mit  lebhaftem  Blutbedürfnis.  ^)  Als 
das  schwer  zu  Vermissende  betrachten  wir  den  Sauerstoff,  wenn  auch  die 
Größe  der  Empfindlichkeit  gegen  Mangel  an  diesem  Ga<  nicht  als  so  be- 
trächtlich anzusehen  ist,  wie  man  vor  kurzer  Zeit  noch  glfiubte. 

In  manchen  Fällen  kann  die  wegen  ungenügender  Blutzufuhr  ab- 
sterbende Herzwand  zerreißen,  dann  tritt  eine  tödliche  Blutung  in  den 
Herzbeutel  ein.') 

Wenn  nur  Äste  der  Kranzarterien  verschlossen  werden,  so  gestalten 
sich  die  Verhältnisse  nach  der  Angabe  der  Autoren  im  Exiii-Timotit  recht 
verschieden.  Eine  Abschwüchung  der  Kraft  des  befruBV-mlen  Ventrikels 
mit  Drncksenkung  in  der  zugehörigen  Arterie,  Drucksteigerung  in  der 
Vene  scheint  sich  meist  zu  entwickeln.  Audi  die  Schlagfolge  des  Herzens 
wird  in  der  Regel  verändert,  immer  uiiregolmilUig  und  anfangs  httufig 
verlangsamt,  dann  beschleunigt.  Am  Menschen  sind  sensible  Erscheinungen 
der  verschiedensten  Art:  Angst,  Bekleniniung,  Schmerzen,  etwas  ganz  ge- 
wöhnliches. Der  Herztod  kuiin  folgen  und  tritf  dann  meist  unter  den 
Ersclieinungen  des  sogenannten  Flimmcnis  oder  Wogons  ein,  eines  Zu- 
stands,  bei  dem  die  einzelnen  Muskelfasern  lebhafte,  aber  uiikoordiiiierte 
und  deswegen  nutzlose  Bewegungen  ausführen.  Häufiger  wird  aber,  wie 
POBTEB'*)  besonders  nachwies,  die  Unterbindung  von  Ästen  der  Kranz- 
arterie, sogar  von  großen  Gefäßen  vertragen,  ohne  daß  der  Tod  eintritt, 
und    sicher   sind  jene   von   den   Forschern    nach   Unterbindung   kleinerer 

1)  Vgl.  EuRKBOoTii,  Über  den  plötzlichen  Tod  durch  Uerzläliuumg.  Uer- 
Flin  1904. 

2)  CoHSHEiM  u.  v.  Schoi,thess-Rechbkbo,  Virch.  Arch.  85.  8.  503.  Die 
^ausgedehnte  Literatur  über  die  Folgen  des  KranzarterienverschluRses  siehe  bei 
fJIicHAEiJs,  ZtBch.  f.  klin.  Med.  24.  S.  270  und  v.  Frey,  Ebenda  25.  8.  168. 
\ —  TowNsARD,  Porter,  Bettei.heim,  Ztschr.  1'.  kUu.  Med.  2<J.  8.  J36.  —  Tiüen- 

rEDT,  Pliysiol.  des  Kreislaufes.  S.  11)0.  —  Literatur  bei  Krebl,  Erkrankungen 
3es  Herzmuskels.  S.  3t>9. 

3)  Krehl,  Erkrankungen  des  Herzmuskeln.   S.  338. 

4)  Porter.  PHügers  Arch.  55.  S.  360  u.  Jouni.  of  phygiology.  15.  8. 122. 
'  Vgl  HiBSCH  und  Spaj.teholz,  Kougr.  f.  innere  Med.  1907. 
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Kranzarterien  beobachteten  Erscheinungen  nichts  für  diese  Einwirkung 
charakteristisches,  denn  man  beobachtet  genau  das  Gleiche  im  Gefolge 
zahlreicher  anderer  Sehiidigungeu  des  Organs.  Nach  alledem  ist  es  wahr- 
scheinlicher, daß  die  die  Unterbindung  häufig  begleitenden  Erscheinungen 
auf  eine  dabei  nicht  zu  vermeidende  Störung  des  Herzmuskels  oder  der 
Nerven  zarQckzuführen  sind.  Dem  entspricht  auch  die  Erfahrung,  daß 
mau  autoptisch  am  Menschen  ausgedehnte  Herzinfarkte  finden  kann,  deren 
Entstehung  die  Träger  der  Herzen  noch  lang  Qberlebt,  zuweilen  sogar 
nicht  einmal  bemerkt  hatten.  Damit  soll  aber  die  Verengerung  oder  Ver- 
schließung  von  Kranzgefüßen  durchaus  nicht  als  bedeutungslos  angesehen 
werden.  Namontlicii  am  kranken  Herzen  ist  häufig  die  Embolisierung 
auch   schon    kleiuerer  Kranzgefilüe   von   den    schwersten  Folgen    begleite! 

Stockt  nun  bei  diesem  Zustande  der  Blutnmlauf  in  Arterienzweigen, 
deren  Verstopfung  mit  einer  Fortsetzung  des  Lebens  vereinbar  ist,  s 
entwickeln  sich  Infarkte,  anämische  Nekrosen  des  Muskelfleisches.  Im 
Gegensatz  zu  früheren  Annahmen  hat  man  zwar  arterielle  Anastomosen 
der  Kranzgefilße  recht  reichlich  gefunden,  doch  vermögen  sie  wie  scheini 
die  Bildung  von  Infarkten  nicht  zu  verhindern.  Die  Bedeutung  dies« 
Nekrosen  liängt  von  ihrem  Sitz  und  ihrer  Ausbreitung  ab. 

Auch  Störungen  der  Ljmphzirkulation  dOrften  die  Leistungsfähigkeit! 
des  Myokards  beeinflussen. ') 

Also  sicher  stört  Koronarsklerose  oft  die  Leistungsfähigkeit  de», 
Herzens  beträchtlich.  Eine  uneingeschränkte  Akkomodation  des  Organs 
ist  offenbar  nur  bei  ausgiebiger  Blutversorgung  möglich. 

Welche  Bedeutung  die  Entzündung  der  Kranzarterien  selbst  hat  und 
wie  häufig  sie  als  selbständige  Erkrankung  vorkommt,  ist  noch  nicht  völlig; 
klar.  In  den  Abliandlungeii  über  chronische  Myocanlitis  findet  man  diese 
Frage  erörtert.  Sicher  können  syphilitische  Prozesse  an  den  Kuronar- 
arterien  genau  die  gleichen  Erscheinungen  hervorrufen,  wie  es  die  Skle- 
rose tut 

Auch  chronische  allgemeine  Anämien  schädigen  zweifel- 
los oft  das  Herz,  doch  ist  der  Grund  dalur  noch  nicht  sicher  be- 
kannt; man  muß  sowohl  an  eine  mangelhafte  Ernährung  des  Muskels 
als  auch  an  Degenerationen  der  Fasern  denken. 

In  das  gleiche  Kapitel  gehört  wohl  auch  der  ungünstige  Ein- 
fluß schwerer  allgemeiner  Ernäbrungsstörungen  auf  die  Krafl 
des  Herzmuskels.  Sie  wirken  zweifellos  sehr  ungünstig  auf  die  Herz- 
kraft ein,  ohne  daß  man  den  Grund  sicher  zu  definieren  weiß  und 
gleichgiltüg,  aus  welcher  Quelle  sie  stammen:  falsche  Ernährung^J 
Mageudarmerkrankungen,  angreifende  Kui-en  kommen  genau  so  ii^^ 
Betracht,  wie  manche  Infektionskrankheiten,  z.  B.  die  Influenza. 
Besonders  leicht  fallen  diesen  Zuständen  Herzen  zum  Opfer,  welche 
bereits  in  irgend  welcher  Beziehung  abnorm  sind,  wenn  auch  ihre 


1)  Albrbcbt,  Der  Herzmuskel,  S.  217. 
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Träger  noch  nichts  davon  gemerkt  hatten.    Auf  alle  diese  Dinge 
bat  nanieutliclj  Romueiw;  nachdrücklich  hingewiesen.') 
[        Wir  wissen  weiter  mit  völliger  Sicherheit,  daß  frische  Ent- 
zündungen   des   Herzens  (am  Peri-,    Myo-,   Endokard)   seine 
Tätigkeit  stören.'^) 

Was  hier  das  eigentlich  Mallgebende  ist,  steht  noch  dahin,  vielleicht 
|oxische  Einwirkungen  der  infektiösen  Entzündungen.  Ausdehnung  und 
erbreitung  des  Prozesses  im  Muskel,  die  entzündliche  Zerstörung  der 
Fasern,  der  Ausfall  kontraktiler  Substanz  kommen  sicher  außerdem  in 
Betracht.  Wie  wir  schon  erwähnten,  können  die  genannten  Veränderungen 
hypertrophische  Herzen  treffen  und  schädigen.  Sehr  häutig  beobachtet 
man  sie  auch  am  vorher  gesunden  Herzen  bei  nllen  niögUdien  Infektions- 
krankheiten, vor  allem  im  Gefolge  von  Polyarthritis,  Di]ditlierie,  Typhus, 
Scharlach  u.  a.,  sowie  als  primäre  Krankheit.  Diese  infektiö.se  Myocar- 
ditis  entsteht  nach  Rombebgs  Untersuchuniif  n ')  entweder  auf  der  Höhe 
jener  Krankheiten,  oder  während  der  Renkonvaleszenz.  So  können  sich 
B.  bei  Diphtherie  und  Typhus  noch  Wochen,  nachdem  der  fieberhafte 
Prozeß  beendet  ist,  Herzstörungen  infolge  von  entzöndliehen  Veränderungen 
des  Myokards  ausbildeiL 

Die  Pharmakologie  zeigt  uns  zahlreiche  Gifte,  welche  die 
Tätigkeit  des  Herzens  beeintiussen,  vielfach  anfangs  erregen,  aber 
schließlich,  wenn  sie  in  größerer  Menge  einwirken,  doch  meist 
lähmen  (Digitalisiiräparate  Muscarin).^) 

Femer  entwickeln  sieb  solche  Gifte  im  Gebiete  des  Stoff- 
wechsels. Das  geschieht  einmal  bei  infektiösen  Prozessen,  aber 
auch  ohne  solche  kommt  es  vor.  Wenigstens  kennen  wir  ein  Bei- 
spiel, in  welchem  die  Sache  wahrscheinlich  so  liegt,  das  ist  der 
krankhafte  EinHuß  der  Schilddrüse  bei  Morbus  Basedowii  und  bei 
„Kropfherz",  einem  Zustand,  den  manche*)  von  der  Basedowschen 
Krankheit  abzutrennen  geneigt  sind. 

Bei  diesen  krankhaften  Prozessen  entwickelt  sich  eine  Beschleunigung 
und  Verstärkung  der  Herzaktion.  In  nicht  wenigen  Fällen  kommt  es  zu 
einer  Hypertrophie  beider  Kammern,  und  manche  Kranken  sterben  an 
Herzinsuffizienz.  Die  Sektion  deckt  außer  Hypertroiihie  und  Erweiterung 
des  Herzens  keine  feineren  Veränderungen  der  Muskulatur  auf.*)    Früher 


1)  RoKBERG,  Herzkrankheiten.  2.  Aufl. 

2)  Zusammenfftsseud  handelt  darüber  Albrecht,  Der  Herzmuskel.  IH.  Tl. 
—  BoMiiEBo,  Herzkr.iukheitcn.  —  Kbeiil,  Herzkranklieitcu.  —  Huchaud,  Con- 
grfeg  frau(ai8  de  m^decine  1899. 

3)  RoMBEBG,  Arch.  t  klin.  Med.  48.  S.  369  u,  49.  S.  413.    (Literatur.) 

4)  Vgl.  die  interessante  Experimentaluntersuchung  von  Wikckleb,  Ztft.  f. 
klin.  Med.  36.  S.  1». 

5)  Z.  B.  KnAcs  in  v.  Merings  Lehrbuch  der  inneren  Medisiu,  —  Minnich, 
Da«  Kropfherz.    Leipzig  Ififil. 

6)  Hezel,  Ztft.  f.  Nervenheilknnde  4.  S.  353. 
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liielt  man  flie  Erscheinnnpen  für  jirimilr  nenrogen,  jetzt  ist  als  sicher  an- 
zuseilen, daß  mit  der  Tätigkeit  der  Schilddrüse  in  Verbindung  stehenda 
toxischf  Vorgänge  zugrunde  liegen. ') 

Da  der  Blutdruck    in    diesen  Ftlllen    nicht    erhöht   ist,    so  würde  die^ 
Hypertroidiie  dos  Herzens  auf  Beschlounipung  und  Verstärkung  der  Herz- 
aktiou  zurückzuführen  sein  —  wobei  es  für  diese  Betrachtung  gleichgültig : 
ist,    oh   die  Giftwirkuup    direkt    am   Herzmuskel    oder    durch  Vermittlangj 
des  Nervensystems  angreift     Die  ganze  Sache    ist  theoretisch    sehr  inter-j 
essant   wegen    der   FVagen,    die   bei  Besprechung   der  nepliritischen   Herz- 
hypertrophie aufgeworfen  werden  mußten.    Man  sieht  hier,  daß  Verstnrkuug] 
der  Arbeit   des  Herzens   durch   direkte  Erregung    des  Organ«   einzutreten' 
vermag,    ohne    daL!    der    Blutrlruck    >-teigt.      So    wie    die    Steigerung    wird 
mau  auch  die  Schwächung  des  Myokards  als  eine  toxogene  anzusehen  be-^J 
rechtigt  sein.  ^M 

Die  durch  den  Stoffwechsel  von  Mikroorganismen  entstehenden^ 
Gifte   schädigen   recht   häutig   die  Herzkraft  neben  den  vasomoto- 
rischen  Apparaten.     Das   ist    fiir    das   Diphtheriegift  mit    voller 
Sicherheit   erwiesen -')   und   spielt   offenbar   auch  bei   den  anderen 
Infektionskrankheiten  eine  große  Rolle. 

Sehr  schwierig  wird  die  Entscheidung,  wie  weit  Degenera- 
tionen der  Muskelfasern  einen  schädlichen  Einfluß  auf  deren 
Funktion  haben. 

Die  körnige,  fettige  und  hyaline  Entartung  kommen  hier  inj 
Betracht.  Ihre  allerschwersten  Grade  bereiten  dem  Verständnis  keinftl 
Schwierigkeiten.')  Wenn,  wie  es  z.B.  bei  manchen  Phosphorvergiftungeoj 
der  Fall  ist,  der  Fettgehalt  (Ätherextrakt)  der  trockenen  Muskelsubstanz } 
von  den  11  Proz.  des  Normalzustandes  auf  26  Proz.  wächst ■•),  wenn  diel 
mikroskopische  Untersuchung  beinahe  jede  Faser  mit  reichliclien  Fett-I 
tropfen  erfüllt  zeigt,  so  ist  eine  herabgesetzte  Leistungsfiihigkeit  dcrartigcrj 
erkrankter  Fasern  wahrscheinlich  und  um  so  mehr  verständlich,  als  j&l 
diese  sciiweren  Entartungen  immer  durch  irgend  welche  sehr  intensive! 
Giftwirkung  bedingt  sind.  Unbekannt  ist  vielmehr,  was  die  geringereaJ 
Grade  körniger  oder  fettiger  Degeneration  bedeuten.  Auch  ihnen  wird! 
sehr  häufig  eine  hervorragende  Rolle  für  die  Erklärung  von  Schwäche-j 
zuständen  des  Herzens  zugesprochen.  Jedenfalls  kommen  sie  aber  gleich- 
mäßig bei  funktionstüchtigen  und  bei  schwachen  Herzen  vor.  Das  ist 
durch    gesicherte    Beobachtungen    erwiesen.*)     Offenbar    ist   für   die   B*- 


1)  Mcmnis  in  Nothnagels  »pez.  Pathologie  u.  Therapie.  Bd.  22. 

2)  Lit.  bei  KRK.ni,,  Erkrankungen  des  Herzmuskels.   S.  284. 

3)  B.  z.  ß.  CüRgcHMAXN,  Anh.  r.  klin.  Med.  12.  S.  193. 

4)  s.  Krkiii-,  Arth.  f.  klin.  Me<L  fll.    S.  416.   —   Vgl.  Göbei.,  Zentralbl. 
pathol.  Anatomie.    1893.    8.  18. 

5)  «,  KiiEHL,  Erkrankungen  des  Herzmuskels.  8.  103,  —  Welch,  Medial 
New»  1888,  zitiert  nach  Virchow- Hirsch.    Der«.,  Verhandl.  d.  intemnt.  Kongri| 
in  Berlin.    HI.    S.  88.  —  HASEsrErj)  n.  v.  Fenyvessy,  Berliner  klin.  Weh 
1899.  Nr.  4.  —  Khaüs,  Berlin,  klin.  Wehs.  1905,  Festnummer, 
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ertnne  des  Einflusses  der  Fettmetamorpliose  auf  die  Funktion  des  Herzens 

ie  Kenntnis  ihrer  Ursachen  sehr  wichtig.    Von  diesen  hängt  es  bei  allen 

ittleren  Graden  der  Muskelveränderung  in  erster  Linie  ab,  ob  man  ihnen 

inen   schädlichen  Einfluß    auf  die  Herzkraft    zusprechen  soll.     Kracs  ist 

der  MeiDQDg,  daß  schon  die  mittleren  Grade  als  solche  die  Funktion  des 

ereens  beeinträchtigen. 

Die  braune  Atrophie  des  Herzfleisches  hat  kaum  irgend 
weicht»  pathogenetische  Bedeutung,  und  unklar  sind  wir  noch  da- 
rüber, wie  die  Fragmentation  der  Muskelfasern  ihre  Funktion 
beeinflußt. 

V.  RecklinghaüSEX  ')  sieht  diese  Zerklüftung  als  eine  agonale  Er- 
heinung  an.  Das  wird  man  nicht  leugnen  können,  daß  ausgedehnte 
Fragmentation  mit  der  Fortdauer  des  Lebens  unvereinbar  ist  Nach 
Albkecht^  kommt  die  Erscheinung  dadurch  zustande,  daß  in  kranken 
Herzen  Schichten  minderwertiger  Muskulatur  durch  starke  Kontraktionen 
normaler  Fasern  zerrissen  werden. 

Wenn  die  geringeren  Grade  voq  Fragmentation  ebenso  wie  die  von 
körniger  oder  fettiger  Degeneration  und  die  EntzOndungsherde  för  ge- 
wisse Falle  von  Bedeutung  sein  sollten,  so  müßte  eine  genauere  Unter- 
suchung aufdecken,  daß  sie  bei  diesen  einen  besonderen  Sitz  einiiahiiu'ii. 
Das  würde  eiue  Aussicht  eröffnen,  denn  alle  anatomischen  Veräcdcrungfn 
kennen  nicht  nur  durch  ihre  Art  und  ihre  .\nsdehnung,  sondern  auch 
durch  ihre  Lage  bedeutsam  werden.  Für  alle  Organe,  deren  einzelne 
Teile  als  funktionell  verschiedenartig  bekannt  sind,  ist  dies  längst  an- 
genommen. Auch  am  Herzen  könnte  z.  B.  eine  Läsion  der  Orte,  an 
welchen  der  Reiz  zur  Kontraktion  entsteht  oder  durch  die  er  vom  Vorhof 
zur  Kammer  übertragen  wird,  oder  solcher  Stellen,  an  welchen  besonders 
viele  funktionell  wichtige  Fasern  zusammenlaufen,  von  besonderer  Bedeu- 
tung sein.  .A.LBBECHT  hat  in  der  Tat  darauf  hingewiesen  '),  von  welchen 
Stellen  des  Myokards  ans  eine  besondere  Schädigung  seiner  Kontraktionen 
erzeugt  werden  kann. 

Hier  sind  noch  einige  Bemerkungen  über  das  sogenannte 
„Fettherz"*)  zu  machen,  denn  in  der  Erklärung  von  Funktions- 
störungen spielt  dieser  Begrift'  vielfach  noch  eine  große  Rolle. 
Man  versteht  darunter  zwei  verschiedene  Dinge:  einmal  das  Er- 
gebnis jener  eben  besprochenen  Entartung  der  Fasern,  und  weiter 


* 


1)  V.  Recklinohaubes,  Verhandlungen  d.  internationalen  Kongr.  in  Berlin. 
nL  8.  67.  —  BiRBCH-HiEscHFEi-D,  Spez.  pathol.  Anatomie.  4.  Aufl.  8.  125. 
—  ZiKOLEii,  8pe«.  pathol.  Anatomie,  11.  Aufl.  S.  33.  —  Kakcher,  Archiv  f. 
klin.  Med.  60.    8.  «7. 

2)  Albkf.cht,  Der  Herzmuskel.    8.  23C. 

3)  Albrecht,  Der  Herzmuskel.    8.  456. 

4)  Vgl.  Levue.v,  Ztsch.  f.  klin.  Med.  5.  S.  1.  —  Bibsch-Hibschmei,«,  Spez. 
pathol.  Anatomie.  4.  Aufl.  8.  140.  —  Rombero,  Herzkrankheiten.  2.  Aufl. 
S.  524.  —  HiBScn,  Arch.  f.  klin.  Med.  64.  8.  597.  —  Krehl,  Erkrankungen 
des  Herzmuskels.    8.  265.  —  Hirsch,  Münchner  med.  Wehs.  1901.   Nr.  47. 
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eine   überreichliche   Entwickhing   des   vom   Perikard   ausgehen 
interstitiellen  Fettes.    Beide   Zustände   haben   nichts   miteinand 
gemein,   speziell  ist   eine  ii-gendwie  stäi'kere   fettige  Degeneration 
bei  der  Lipomatosis  cordis    durchaus  nicht   besonders   häufig  vo: 
banden,   sondern  diese  letztere  tindet   sich  aus  ganz  anderen  A: 
lassen,  und  zwar  in  erster  Linie  bei  allgemeiner  Fettsucht» 

Ob  und  wie  weit  die  fibermäßige  interstitielle  Fettentwieklung  naraent. 
lieb  am  rechten  Ventrikel  die  Funktion  der  Muskulatur  zu  beeinträchtigen 
vermag,    wissen   wir    noch   nicht  sicher.     Maßgebende  Autoren    sind   lii 
Ober    ganzlich    verschiedener    Meinung.      Tatsachlich    sieht     man    hii 
zwischen    den    starken    FettzOgen    die   Muskulatur    ganz    auffallend    dD 
man    könnte    sehr    wohl    daran    denken,    daß    das    Fett   die    Muskelfaser 
mechanisch  bedrücke,   oder  daß  es  sich  sekundär  auf  der  Grundlage  ein( 
primären  Muskelschwuudes  entwickle    (vergl.  Dystrophia  musculorum  ji 
gressiva).    Wenn  nach  der  MÜLLEBschon  Methode  das  Muskclgewicht  der 
Herzteile    mit   abnormer    interstitieller    Fettentwicklung    im   Vergleich   n 
dem  der  anderen  untersucht  wftrde,   so  wttre  die  Frage  mit  Sicherheit 
entscheiden. 

Im  allgemeinen  rühren  die  Störungen  der  Herzfunktion 
Fettleibigen  entweder  daher,  dab  das  Organ  im  Vergleich 
Muskel-  und  Körpermasse  zu  klein  ist. ')  Oder  sie  sind  auf  gleich- 
zeitig bestehende  Koronarsklerose  zurückzuführen,  oder  endlich  auf 
den  Einfluß  großer  Bier-  oder  Weinmengen.  Möglicherweise  kommen 
auch  Veränderungen  des  Herzmuskels  vor,  deren  "Wesen  wir  noch 
nicht  kenneu.  Dafür  sprechen  wenigstens  mancherlei  Erfahrungen 
(vgl.  die  Angaben  von  Stokeb). 

Schließlich  gibt  es  Schwächungen  der  Herzkraft  am  hyp( 
trophischen  wie  am  normal  großen  Organ,  für  die  wir  eine  an* 
tomische  oder  chemisch -toxische  Grundlage  vorerst  noch  nicht 
kennen.  Man  spricht  darum  vielfach  von  „funktionellen"  Störungen. 
"Wer  das  Wort  gebraucht,  muß  sich  stets  erinnern,  daß  es  in  diesem 
Zusammenhange  nichts  bedeutet  als  „dem  Wesen  nach  zur  Zeit  un- 
bekannt". Es  üegt  in  dieser  Definition  begründet,  daß  der  Umfang 
dieser  Gnippe  von  Störungen  in  dem  gleichen  Maße  abnimmt, 
welchem  unsere  Kenntnisse  wachsen. 

Gegenwärtig  gehören  hierher  noch  von  den  früher  besprochen! 
Zuständen  die  Insuffizienzen  hypertrophischer  Herzen,  deren  Ai 
forderungen  so  wachsen,  daß  sie  die  Akkomodationskraft  des 
Muskels  übersteigen,  femer  nicht  wenige  der  früher  erörterten 
Kompensationsstörungen  sowie  manche  Herzschwächen  nach  all* 
gemeinen    Ernähningsstörungon.     Dazu    kommen    nun    noch    all« 


DU 

1 


Zl^J 

i 


1)  Hirsch  1.  c 


Die  Ermüdung  des  Herzens. 


65 


"  Ei 

»an 
des 
spr 
Lei 


dungszustände    sowie    eine    Reihe    von    „nervösen"   Ver- 
änderungen. 

Die  Ermüdung  <les  Herzens  ist  jetzt  noch  ebensowenig  wie  die 
[des  Slcelettmuskels  anatomisch  oder  cheniiscii  klar  cliarnkterisiert.  Man 
Ispricht  von  Ermttiiung,  wenn  durch  eine  Reihe  starker  Kontraktionen  die 
Leistungsfähigkeit  des  Muskels  schließlich  sinkt  und  dann  in  einer  Periode 
vermiiidortcT  Tätigkeit  die  abgenutzten  Krllfte  wieder  ausgeglichen  werden. 
Diese  Ermüdung  gibt  es  auch  für  das  gesunde  Herz,  aber  bei  ihm  können 
wir  sie  von  der  allgemeinen  Muskelcrmüdung  nur  schwer  trennen.  Das 
bereits  erkrankte  Organ  zeigt  aber  die  Erscheinungen  der  Ermüdung  ganz 
besonders  leicht  und  frühzeitig  und  läßt  gar  nicht  selten  dann  die  der 
Erholung  vermissen. 

"Wie  verhält  sich  nun  ein  gesundes  Herz  nach  plötzlich  auf- 
tretenden exzessiven  Anforderungen,  falls  es  deren  Ausfühniug 
mit  äußerster  Anstrengung  durchzuführen  versucht?  Es  wird  in 
der  Mehrzahl  der  Fälle  ermüden  und  sich  dann  in  einer  Zeit  der 
Ruhe  erholen.  Geschieht  das  alier  immer?  Es  sind  Fälle  he- 
^«chrieben,  in  denen  ein  Herz  durch  eine  einmalige  momentane 
oder  wenigstens  durch  eine  verhäitnisniäßig  kurz  dauernde  über- 
mäßige Anstrengung  für  lange  Zeit,  sogar  für  immer  zugrunde 
»erichtet  wurde. 

Man  bezeichnet  das  als  „Überdehnung  oder  Überanstren- 
gung des  Herzens".') 

Unzweifelhaft  können  Herzen  überdehnt  werden,  das  lehrt  schon  der 
["ierversuch.  Wenn  man  die  Widerstände  für  einen  Herzabsehnitt  be- 
sonders hoch  steigert  und  hoch  erhält,  so  erlahmt  er  im  Zustande  der 
größten  Ausdehnung.  Das  gelingt  für  die  dünnwandigen  Teile  ^,  Vorhöfe 
und  rechte  Kammer,  leichter  als  für  den  linken  Ventrikel.  Die  Faaeni 
können  sich  dann  wegen  der  entgegenstehenden  Widerstände  (abnonne 
FtlUungen,  hoher  Druck)  Oberhaupt  nicht  mehr  oder  nur  ganz  nnvoll- 
st^ndig  zusammenziehen  —  sie  verhalten  sich  genau  so  wie  ein  durch  zu 
große  Gewichte  ausgedehnter  Skelettmuskel.  Lassen  die  dehnenden  Ein- 
wirkungen nach,  so  erholt  sich  das  gesunde  Herz  im  Tierversuch  stets 
(wieder,  das  menschliche  soll  sich  nach  einigen  Berichten  der  Literatur 
anders  verbalten  können,  und  wie  erwähnte  lange  Zeit  insaffizient  bleilien 
Die  Gelegenheit  hierfür  wäre  bei  übermäßigen  Mnskelanstrengungen  gegeben 
Dabei  steigen,  wie  erwähnt,  Füllung  des  Herzens  und  arterieller  Druck 
I  1)  8.  Levdeh,  Zt«ch.  f.  klin.  Med.  11.    8.  105.  —  FaiirreEi^  Vorlesungen 

tb.  Herzkrankheiten.  1.  Berlin  18S9.  —  Sfjtz,  Die  ÜberantrtrengUDg  de»  Her- 
«en».  Berlin  1875.  —  Bombero,  Herzkrankheiten.  2.  Aufl.  8.  631,  —  Krrhi., 
Erkrankungen  de«  Herzmuskels.  8.  227.  Duelbet  Litemtar  und  ausführliche 
Erörterung  der  Fragen.  —  Amt ,  DentKchc  mediüin.  Wehs.  1807.  Vereins- 
beilage Nr.  7.  S.  4.'>.  —  DE  i^A  Camp,  Ztft.  f.  klin.  Med.  51.  S,  1.  Dwelbst 
Literatur. 
I  2)  Vgl.  Walleb,  Du  Bois'  An-h.  1878.    8.  5Ä5. 
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Besonders  geschieht  das,  wenn  gleichzeitig  nach  Art  des  VALSALVAschei 
Versuchs  die  Atmung  angehalten  wird. ')  Die  Möglichkeit  einer  Schftdiguii| 
des  normalen  Herzens  durch  eine  tthermäßige  Muskelanstrengung  kam 
nicht  ganz  von  der  Hand  gewiesen  werden.  Daß  sie  aber  wirklich  vor 
kommt,  ist  ganz  unwahrscheinlich  (de  LA  Camp^)).  Die  betreffenden  Fiilll 
sinil  offenbar  sehr  selten,  und  in  den  veröffentlichten  erseheint  die  Be 
schaffenheit  des  Herzmuskels  nicht  genügend  beachtet;  es  ist  eben  uich(j 
entfernt  erwiesen,  daß  er  wirkli(rh  gesund  war.  Für  diese  wichtige  Frag 
wird  jede  weitere  Beobachtung  von  großem  Werte  sein. 

Sowie  nun  das  bereits  erkrankte  Herz  abnorm  leicht  ermüdet, 
8(v  kann  es    sicher  auch    besonders    leicbt   gedehnt  werden.     Fälle 
in  denen  Leute  mit  Herzuiuskelerkrankunjjen,    z.  B.  Typhus-  ode 
Diplitherierekonvaleszeuten  bei  einer  einmalif»en  stärkeren  Bewegun| 
tot  zusaniraenbrecheu,  sind  ja  leider  nicht  allzu  selten. 

Zweifellos  spielt  im  Leben  die  Ermüdung  und  Überdehnunj 
des  nicht  normalen  Herzens  eine  sehr  große  Rolle.  Beide  Zu- 
stände werden  sich  um  so  leichter,  bei  um  so  geringlujjigeren  An^^ 
lassen  einstellen,  je  minderwertiger  die  Beschaffenheit  des  HerZ'*| 
muskels  ist,  an  den  die  erhöhte  Anforderung  herantritt. 

Ein  Herz  ist  eben  dann    in  Gefahr,    eine  Überaustrengung  zb 
erleiden,   wenn   es  Leistungen  versucht,   denen  es   nicht  mehr  ge-- 
wachsen  ist.    Der  Arzt  muß   daran   denken   und   auf  eine   groß« 
Vielfältigkeit   der   Erscheinungen   gefaßt   sein,   dann   werden   ihm" 
viele  sonst  nicht  zu  deutende  Zustände  klar  werden. 

Es  ist  nun  noch  der  Einfluß  des  Nervensystems  auf  da« 
Herz  zu  erörtern.  Li  doppelter  Hinsicht  kommt  ein  solcher  in 
Betracht, ») 

Einmal  könnte  eine  Erregung  oder  Lähmung  von  Nerven- 
zellen oder  Nervenfasern  im  Zentralnervensystem  einen 
ungünstigen  Einfluß  auf  die  Herzkraft  ausüben.  Theoretisch  würdfl 
nichts  dem  im  Wege  stehen,  daß  Krankheitsprozesse,  wie  wir  sii 
hier  betrachten,  einen  Einfluß  auf  Nervenfasern  gewinnen,  die  zu  der' 
Leistung  des  Herzens  in  Beziehung  stehen.  Vorn  Standpunkte  des^j 
Physiologen  sind  die  Voraussetzungen  gegeben:  ebenso  wie  Nerveni^f 
fasern  die  Tätigkeit  des  Herzens  zu  verstärken  vermögen,  so  können^' 
auch  Nervenerregungen  sie  abschwächen  —  wir  erinnern  nur  aa 
die  im  Vagus  und  Accelerans  verlaufenden  Fasern. 


1)  Vgl.  WoLFFHÜGEL,  Afch.  f.  kllu.  Med.  66.    8.  603. 

2)  VK  LA  Camp,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  51.    8.  1. 

3)  KREur,,  Münchner  med.  Wft.  1906.  —  (ioldbcheideb,  Ztft.  f.  physi*^ 
ka).  Therapie.  Bd.  10.  —  Gibsox,  The  nervou»  affections  of  the  heArt.  Edin^ 
burgb  190Ö. 
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Also  die  Möglichkeit,  dai>  es  pathologische  Zust&ndo  dieser 
Art  gibt,  besteht  sehr  wohl.  Aber  wir  kennen  solche  vorerst  noch 
nicht  Sondern  wenn  das  Zentralnervensystem  ungünstig  Huf  dM 
Herz  einwirkt,  so  geschieht  das  für  unsere  gegenwärtige«  Kennt- 
nisse immer  durch  Veniiittlung  psychischer  Vorgänge.  Natürlich 
bandelt  es  sich  dabei  schließlich  auch  am  eine  Erregung  oder 
Hemmung  der  zum  Herzen  gehenden  Nerven.  Aber  das  zugninde 
Liegende  ist  doch  etwas  völlig  anderes.  Darüber,  wie  die  Zu- 
sammenhänge sich  gestalten,  müssen  wir  freilich  vorerst  jede  Aus- 
kunft schuldig  bleiben. 

Es  ist  bekannt,  wie  Kummer,  Gram  und  Sorge  eineu  ganz  wesent- 
lichen Einfluß  auf  die  Tätigkeit  des  Herzens  haben. ')  Niclil  nur  auf 
dessen  Aktion,  sondern  auch  auf  seine  Kraft.  Das  ist  z.  B.  bei  Kranken 
mit  Klappenfehlern  außerordentlich  deutlicli,  aber  auch  bei  GesumliMi 
durchaus  nicht  zu  verkennen.  Vielleicht  sind  die  f^enannten  Monionte 
sogar  bedeutungsvoll  für  die  .A.usbilduug  von  Koronarskleroso.  Aber  auch 
abgesehen  davon  vermögen  sie  die  Leistungsfähigkeit  des  Herznniski>l.s 
direkt  herabzusetzen  und  wie  es  scheint  sogar  bis  zu  tien  schwcrsti'u 
Graden,  bi.s  zun»  Absterben  des  Organs.-)  Manche  an  NeurastbciiikiTu 
gewonnene  Erfahrungen  gehfjren  vietleiclit  ebenfalls  liierlier. ''1  /uweilen 
haben  solche  Kranke  neben  ihren  zahllosen  subji'ktiveii  llescliwerden  und 
Störungen  der  Herzaklion  —  auf  beides  wi'nien  wir  nuivli  eingeben  — 
wenigstens  zeitweise  wirkliche  Elrschcinuiigen  von  LeistuJigsuiifiibigki'it 
des  Organs,  besonders  niancben  Auforderungen  gegentlber.  Imnierliin  ist 
das  sehr  selten,  und  oft  ist  auch  dann  noch  ilie  itiangelliafte  Kraft  tles 
Herzens  von  der  allgemeinen  Schwache  der  Muskulatur  nicht  Hiitlier  ali- 
zutrenuen. 

^^  Der  Eintluli  körperlicher  Erkrankungen  des  ZentraliuTven- 
^B^stems  auf  die  Herzkraft  ist  erst  noch  zu  untersuchen. 
j^f  Möglicherweise  können  nun  aber  auch  Vrriiiiili'rungen  der 
im  Herzen  selbst  gelegenen  Nervenapparate  die  Herzkruft 
ungünstig  beeinÜussen.  Vom  theoretisch-patliol()gi«chon  sowohl  wio 
vom  physiologischen  Standpunkte  aus  wäre  dagegen  gar  nicht«  ein- 
zuwenden. Auch  manche  ärztliche  Beobachtungen  legen  diesen 
Gedanken  sehr  nahe*)  und,  wer  auf  die Tagesiiteratur  seine  SchliUsü 
baut,  möchte  am  Krankenbett  vielleicht  viele  Belege  für  ihn  tinden. 
Dazu  haben  wir  vorerst  sicher  noch  kein  Recht.  Vielmehr  fehlen 
uns  jetzt  noch  alle  wirklichen  Kenntnisse  über  lokale  Erkrankungen 
des  Herznervensystenis. 
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1)  Vgl.  Kosr.vBACH,  Krankheiten  de»  Herzen». 

2)  Vgl.  BttvvKSdK^  ManvUni-r  med.  Wihfl.  18fi8.     Nr,  30. 

3)  Vgl.  Bi!(SWAiiii.»;R,  Pathologie  und  Therapie  der  KestMÜMnie.    Jena 
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In  allen  bisherigen  Betrachtungen  war  die  Schwäche  des  Herzei 
auf  mangelhafte   Kontraktionen    der   Muskulatur    zurückzuführeDT 
Theoretisch  wäre   nun   zu  erwarten,   daß  auch   eine  Störung  der 
Diastole  ungünstig  auf  die  Herzleistung  einwirke.   Diese  Möglich- 
keit ist  bereits  in  Beti-acht  gezogen  worden.  ')l 

Die   Diastolle    könnte   entweder   dadurch    schlechter  werden,   daß  di^ 
Wanilsiiannung-)    der  Kammern    wilhrend   des   Einströmens   von   Blut  vie 
sclinolli^r  und  stärker  wflclist    als  in    der  Norm.     Das  würde    die  FttUun| 
der  Kamniern  erheblich  erschweren.    In  gleichem  Sinne  wOrden  Störunge^ 
der  Ansaugung  wirken,  welche  im  .\nfang  der  Diastole  stattfindet.    So  gui 
wie  sicher  hat  ja  der  Beginn  der  Diastole  einen  aktiven  Charakter''):  da-^ 
durch,   daß  mit  Beendigung   der  Systole   die  Deformation   der  elastisches 
Massen    aufbort,    kehren    diese   in    ihre   Gleichgewichtslage    zurOck   nn4 
eröffnen    die    Kammern.      Möglicherweise    kommen    auch    direkte    Muskel-' 
Wirkungen  für  die  Einleitung  der  Diastole  in  Betracht,     Störungen  dieser 
Vorgänge  würden  ebenfalls  die  Füllung  des  Herzens  erschweren.    Braueh 
ist   der  Meinung,    daß    bei   Mediastinopericarditi»    und    bei  Schrumpfnier 
mit  Galopprhythmus  besondere  Vorgange  sich  im  Anfang  der  Diastole  ah 
spielen. 

Andererseits  könnte  die  Wandspannung  des  diastolischen  Herzens  ab 
norm  gering,  der  Muskeltonus,  richtiger  wohl  die  Elastizität  des  Muskel?,'' 
abnorm    niedrig    sein.  *)     Dann  würde  während    der  Diastole  viel  Blut  in 
die  Kammern   einströmen,   die  nächste  Systole  viel    auswerfen.     Eine  Be-j 
scbleunigung    des   Kreislaufs  wäre    die   Folge,    und    die  Herzarbeit    steig 
dabei. 

Es  ist  aber  wohl  möglich,  daß  solche  oder  ähnliche  Betracht 
tungen  für  das  Verständnis  der  Kreislaufslösungen  später  eine  groß« 
Rolle  spielen  werden.  Sie  augenblicklich  an  dieser  Stelle  weite 
zu  verfolgen,  daran  hindert  uns  vor  allem  der  Mangel  an  tatsäch- 
lichen Unterlagen.  Wir  wissen  bis  jetzt  nur*),  daß  bei  dex  ex- 
perimentell erzeugton  Aorteninsuftizienz  Störungen  der  diastolischen 
Erweiterungsfähigkeit  des  Herzens  von  erheblicher  Bedeutung  sind 

Welchen  Einfluß   bat  nun    eine  .Schwäche  des'Herseo»    ai 


1)  Vgl.  Bauer,  Festschrift  der  Manch,  med.  Fakultät  f.  M.  v.  Pettrnkofi 
MOncben  1693.  S.  10.  —  Roubeug  u.  Hasknfelo,  Arch.  f.  experimenU  P»tl 
49.   8.  341. 

2)  Hesse,  Arch.  f.  Anat.  ISSTi.    S.  32S. 

3)  Vgl.  Kbkhi,.  Ablinndlungen  der  Säch».  Gesellschaft  d.  Wiss.  matlien 
phyeikal.  Kl.  17.  Kr.  5,   —   Eustein  in  AsirEB-Semo,  Ergebnisse  HI,  2.   1£ 
—  Braukr,  Kongr.  f.  innere  Med.  Ht04.  S.  187. 

i)  Vgl.  Bacer  I.  c;  ferner  Hknschkn,  Arbeiten  aus  der  med.  Klinik 
Upsala.    Jena  1898.   —   H.  Herz,   Über   die  aktive  Dilatation   des   Herzen 
Deutsche  med.  Wcb.s.  1900.  Nr.  8.  9.  —  Bolijxr,  Lyon  m^dical  18Ö9.    Nr 
zit.  nach  Virchow-Hirsch  1899.  IL  S.  128. 

5)  Bohberg  u.  Hasenpeld  1.  c. 
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Kreislauf?  Für  die  Beantwortung  dieser  Frage  ist  es  zunächst 
gleichgültig,  ob  die  Leistungsfähigkeit  des  Herzens  so  weit  herab- 
gesetzt ist,  dali  es  auch  die  gewöhnlichen  Anforderungen  nicht 
mehr  erfüllen  kann,  oder  ob  seine  Insuffizienz  nur  auf  erhöhte 
Ansprüche  hin  eintritt. 

Schon  dos  gesunde  Organ  zeigt  stärkeren  Anforderungen  gegeufiber 
unvollständige  Kontraktionen:  es  entleert  sich  bei  der  Systole  nicht  so 
weit  wie  in  der  Norm,  sondern  wechselnde  Mengen  von  Blut  bleiben  in 
•der  Kammer  zurück.  Der  geschwächte  Vorhof  stellt,  namentlich  wenn  er 
i-Oberdehnt  ist,  zuweilen  seine  Kontiaktion  ein.  Das  ist  vom  Tierversuch 
her  bekannt ')  und  kommt  wahrscheinlich  auch  am  Menschen  vor.  -)  Auch 
der  kranke  Ventrikel  zieht  sich  nicht  völlig  zusammen:  er  wirft  nur  eine 
kleinere  Blutmenge  aus  und  erteilt  ihr  eine  geringere  Geschwindigkeit. 
Die  Aorta  wird  weniger  erfüllt,  der  Blutdruck  in  ihr  sinkt.  Aus  der  zu- 
gehörigen Vene  kann  in  den  nicht  völlig  entleerten  Ventrikel  auch  nur 
weniger  Blut  einfließen,  denn,  wie  wir  sicher  annehmen  dürfen,  ist  in  dem 
Maße,  wie  die  Systole  schwächer  wird,  auch  die  Kraft  der  Ansaugung 
herabgesetzt,  und  überdies  kann  ja  die  nur  unvollständig  entleerte  Kammer 
natürlich  auch  nur  weniger  neue  Flüssigkeit  aufnehmen.  Die  Füllung  der 
Venen  wächst.  Der  Druck  an  ihnen  hängt  von  der  Nachgiebigkeit  ihrer 
Wand  und  von  der  Spannung,  in  die  sie  versetzt  wird,  ab. 
9  Die  Folgen'für  den  Kreislauf  wären  ohne  weiteres  klar,  wenn 
er  nur  einen  Motor  hätte,  oder  wenn  der  eine  allein  seine  Funk- 
tionen völlig  einstellte.  Da  dies  im 'Leben  nicht  vorkommt,  so 
können  wir  über  diesen  Punkt  hinweggehen.  Die  Folgen  sind 
auch  deutlich,  wenn  beide  Kammern  etwa  in  gleichem  Ver- 
hältnis schwach  werden.  Das  ist  entschieden  der  häutigste 
Fall,  und  von  ihm  müssen  wir  zunächst  reden.  Wie  wir  sahen, 
werden  durch  die  Insuffizienz  der  linken  Kammer  die  Körper- 
arterien weniger,  durch  die  der  rechten  die  Körpervenen  stärker 
gefüllt  Der  Blutdmck  steigt  in  diesen,  sinkt  in  jenen.  Also  der 
Druckunterschied  und  damit  das  Gefälle  nimmt  ab,  der  Blutstrom 
wird  langsamer,  und  gleichzeitig  ändert  sich  die  Verteilung  der 
Flüssigkeit  Denn  die  stark  elastischen  Arterien  ziehen  sich  jetzt 
um  die  geringere  Blutmenge  zusammen,  die  weichen  Venenwände 
geben  dem  gesteigerten  Inhalt  ihrer  Gefäße  nach.  Wir  haben 
jetzt  in  allen  Venen  und  in  der  Leber  mehr  Blut,  aus  diesem 
Reservoir  schöpft  das  Herz  weniger,  und  in  dasselbe  befördert  es 
weniger  hinein. 

Also  im  großen  Kreislauf  veränderte  Blutverteilung,   vermin- 


1)  Walleh,  Da  Bois'  Arch.  1878.  8.  525. 

2)  Vgl.  D.  Geubaiidt,  .A.rch.  f.  exp.  Palhol.  47.  8.  250.  —  Vgl.  G.  Müixer, 
Stft.  f.  klin.  Med.  JÜ.  8.  62(). 
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derte  arterielle,  erhöhte  venöse  Füllung,  herabgesetzte  Geschwindig- 
keit! Und  der  Blutstrom  in  der  Lunge?  Die  linke  Kammer  schöpft 
weniger  aus  den  Lungenvenen,  diese  bleiben  anfangs  stärker  ge- 
füllt. Da  jedoch  gleichzeitig  die  rechte  Kammer  schwächer  arbeite 
so  sinkt  auf  jeden  Fall  die  Geschwindigkeit  des  Blutstroms  in  der 
Lunge.  Ob  sie  dabei  im  ganzen  blutreicher  oder  blutänner  ist, 
kann  man  von  vornherein  nicht  sagen.  In  Wirklichkeit  wird 
das  davon  abhängen,  ob  die  Schwäche  der  einen  oder  anderen 
Kammer  übei-wiegt. 

Ganz  anders  gestaltet  sich  die  Sache,  wenn  nur  ein  Ventrikel 
schwach  wird,  oder  —  was  in  der  Praxis  wohl  ausschließlich  vor- 
kommen diu-fte  — wenn  die  Schwäche  der  einen  Kammer  die 
der  anderen  wesentlich  übertrifft.    Zunächst  bei  vorwiegender 
Schwäche  des  linken  Herzens:  wiederum  mangelhafte  Füllung  der 
Arterien,   verminderter  Druck   in  ihnen    und  in    den  Körpervene 
herabgesetzte  Geschwindigkeit  des  Blutstroms  im  großen  Kreislaufe, 
Denn  wenn  auch  die  Entleerung  der  Venen,  das  Schöpfen  des  rechten 
Ventrikels  unverändert  bleibt,  so  ist  doch   der  Druck  im  Anfani 
der  Röhrenleitung   und   damit   auch   das   Gefälle   vermindert;   toi 
allem  aber  wirft  der  linke  Ventrikel  weniger  aus.     Für  die  recht 
Kammer  erwachsen  aus    der  Schwäche   der  linken,    wie  früher  er- 
wähnt,  abnonne  Anforderungen,   denn  der  Druck  in  den  Lungen- 
venen  ist   gestiegen.     Wir  nehmen    an,    daß  sie  sich   akkomodiert, 
sonst  hätten  wir  ja  einfach  eine  Insuffizienz  beider  Ventrikel.    Also 
in  der  Lunge  wird  unter  erhöhten  absoluten  Drücken  das  alte  Gefalle 
ganz  oder  wenigstens  annähernd  aufrecht  erhalten  werden,  und  das  Ge 
webe  selbst  beündet  sich  in  dem  Zustande  der  Stauung.  Jedenfalls  is 
durch  ihn  die  Brauchbarkeit  der  Lunge  für  den  Gasaustausch  gan: 
wesentlich    beeinträchtigt.     Diese   Lungenverändemng    wirkt    nun 
auch  auf  die  Zirkulation  in  den  Körpervenen  ein,  denn  die  Stauung 
des  Lungenbluts   entwickelt  sich  ja  innerhalb   des  verschlossene 
Thoraxraums.    Dadurch  wächst  der  intrathorakale  Druck,  die  An- 
saugung des  Körpervenenblutes  in  den  Thorax  wird  erschwert 
wird   es   verständlich,    daß   auch   die   reine   Schwäche    der   linken 
Herzkammer   zur  Stauung   in    den  Körpervenen    führen  kann. 
Leben  ist  sie   um  so   sicherer  vorhanden,   als  ja   bei  einer  Pares 
des  linken  Ventrikels  eine  gewisse  Schwäche  des  rechten  kaum  ji 
fehlen  wird. 

Ein  Einwand  liegt  nahe.  Kann  die  rechte  Kammer  so  viel  wie  frOherJ 
schöpfen,  wenn  die  Unke  nur  wenig  auswirft?  Auf  die  Dauer  vermag  derj 
Kreislauf  nur  bei  gleichem  Schlagvoluni  beider  Herzen  zu  bestehen,  dem 
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das  der  einen,  so  wäre  in  absehbarer  Zeit  alles  Blnt,  sei  es  in 
■ge,  sei  es  in  die  Körpergefaiie  gepumpt,  und  wir  wflren  am  Ende. 
In  der  Tat  muß  auch  bei  der  »ornehmlichen  Schwäche  des  linken  Herzens 
ein  stationärer  Znsland  eintreten,  d.  h.  es  werden  schließlich  beide  Kani- 
niem  das  gleiche  Schlagvolura  entleeren.  Aber  im  Anfang  wird  es  nicht 
so  sein,  da  erhalt  das  rechte  Herz  zunächst  aus  den  großen  Venen  noch 
die  alten  Blntmengcn  und  befördert  sie,  da  es  leistungsfähig  ist,  in  die 
Lungengefikße.  In  diesen  tritt  eine  ÜberfOllung  ein,  und  wir  haben  nun 
eine  gegen  frtlher  veränderte  Verteilung  des  Blutes  auf  den  kleinen  und 
'jden  großen  Kreislauf. 
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Bei  Insuffizienz  des  rechten  Herzens  wird  die  Lungen- 
arterie leerer,  der  Druck  in  ihr  sinkt,  ebenso  der  Diuck  in  den 
Lungenvenen.  Das  Gefälle  des  kleinen  Kreislaufs  muß  ebenfalls 
kleiner  werden,  weil  seine  erste  Druckhöbe  vermindert  ist.  Aus 
den  großen  Hohlvenen  wird  weniger  geschöpft,  in  ihnen  steigt 
Füllung  und  Spannung.  Es  bildet  sich  eine  Hyperämie  sämtlicher 
Körpervenen  und  aller  Organe,  vor  allem  der  Leber  aus.  Natür- 
lich sinkt  auch  die  Geschwindigkeit  des  Blutstroms:  im  großen 
Kreislauf  um  so  mehr,  als  die  linke  Kammer  ebenfalls  ihr  Schlag- 
volum vermindern  muß;  sie  kann  eben  nur  so  viel  auswerfen,  wie 
sie  erhält. 

In  Wirklichkeit  kommt  die  reine  Schwäche  einer  Kammer 
kaum  vor.  Die  Anordnung  der  Muskelfasern  würde  das  isolierte 
oder  wenigstens  das  vorwiegende  Erlahmen  einer  Hälfte  zwar 
vielleicht  zulassen,  aber  da  die  meisten  Schädlichkeiten  die  Mus- 
kulatur des  ganzen  Herzens  treffen,  so  werden  meist  beide  Ven- 
trikel in  ihrer  Funktion  beeinträchtigt  sein,  allerdings  recht  häufig 
der    eine  wesentlich    mehr  als    der  andere.     Natürlich    beobachten 

r  diese  einseitige  Ventrikelschwäche  am  häufigsten  unter  Um- 
Btänden,  welche  die  Akkomodation  einer  Kammer  in  Anspruch 
nehmen  und  in  ihr  zugleich  den  Grund  für  eine  spätere  Erlaiiiuung 
legten,  also  solche  des  rechten  Herzens  vorwiegend  bei  Erkran- 
kungen der  Lunge,  und  vorwaltende  Insuffizienz  des  linken  in 
erster  Linie  bei  Aorteninsuffizienz  und  Arteriosklerose.  Wir  be- 
kommen dann  Krankheitsbilder,  welche  sich  wenigstens  zum  Teil 
an  das  vorhin  Besprochene  anlehnen.  Auf  jeden  Fall  ist  der  Kreis- 
lauf verlangsamt,  und  auf  jeden  Fall  leidet  die  Atmung,  denn  das 
langsamer    zirkulierende    Blut    wird    in    der    Zeiteinheit    weniger 

ohlensäure  abgeben   und  weniger  Sauerstoff  aufnehmen   können. 

ei  der  Schwäche  des  linken  Herzens   düiften  die  Atemstörungen 

stärker  ausgeprägt  sein,  weil  hierbei  zur  Verlangsamung  des  Blut- 

troms  noch  die  Überfiillung   der  Lunge  kommt.    Die  Insuffizienz 
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der  rechten   Kammer   zeigt    andererseits   die   mehr  oder  weniget 
starken  venösen  Stauungen. 

Noch  ein  Wort  tlarütjer,  welche  von  den  genannten  Folgen  der  Herz- 
schwäche für  die  Funktion  der  Organe  am  wichtigsten  ist.    Zweifellos  die 
Verlangsaraung  des  Kreislaufs,  mehr  noch  die  Verminderung  der  den  Quer- 
schnitt durchfließenden  Blutmenge,    Erst  dann  kommt  die  Veränderung  de 
Drucks.    Wir  sind  gewolint,  zunächst  immer  an  den  Blutdruck  zu  denke 
Das  hängt  zum  Teil  damit  zusammen,  daß  wir  für  die  Kenntnis  des  Krei 
hiufs   den  Druckbestimmungen    so  viel  verdanken.    Aber   in   letzter  Linii 
kommt    es    nicht    auf   den  Druck,    sondern    auf  die  Geschwindigkeit    oder 
vielmehr    auf  die    strömenden   Blutmengen,    auf  die  Zirkulationsgröße  an. 
Gewiß  hangt  die  Geschwindigkeit  des  Blutstroms  insofern  mit  dem  Druck 
zusammen,    als  sie   eine  Folge    der  Druckdifterenz    und,    weil    der  Veneu-^ 
druck   nur   relativ  wenig  schwankt,    bis   zu   einem   gewissen  Grad 
eine  Funktion    der  Höhe    des    arteriellen  Drucks    ist.     Woblbelinden    und 
hoher  Druck  sind  nicht  identisch.     Bei  mittlerem  Druck   ist  die  Tätigkeit 
des  Kreislaufs    am    günstigsten    und    oft  wirkt  Verminderung    des  Druc 
geradezu  nützlich. ')  Andererseits  ist  im  Interese  der  Leistungsfähigkeit  unser 
Organe  ftlr  die  verschiedeneu  Ansprüche  des  Lebens  ein  Blutdruck  von  einer  gi 
wissen  Höhe,  sowie  eine  gewisse  Stromgeschwindigkeif,  durchaus  notwendig.*'') 

Wie  äußern  sich  nun  diese  Störungen  der  Herzleistung 
für  den  untersuchenden  Arzt?    Welche  Folgen  haben  sie  tu 
die  Funktion  der  Organe?    Wir  gingen  immer  davon  aus,  daß  di 
schwachen  Herzteile  sich  nicht  mehr  so  vollständig  wie  in  der  Nor 
zusammenziehen.    Sie   behalten   auch   während   der   Systole   mehr 
Blut.    Da  in   der  Systole   anfangs   noch   die   alte  Blutmenge    ein- 
strömt,  so  erweitern   sie  sich.     Sie   kommen   in   den  Zustand   der 
Dilatation:  der  Arzt  findet  das  Herz  vergrößert.    Diese  Stauungs- 
dilatation ist  klinisch  von  der  größten  Wichtigkeit  und  bedeute^ 
etwas  ganz  anderes,  als  die  rein  diastolische  kompensatorisch 
Erweiterung,   welche   wir   früher  im   Gefolge   einer   Klappenin- 
suflizienz  beobachteten.     Diese  hat  überhaupt  keine  pathologisch 
sondern,  wie  wir   sahen,   nur   eine  akkomodutive  Bedeutung.    Di 
jetzt  besprochene  Dilatation  kommt  aber  immer  nur  bei  Insuffizien 
des  Herzens  vor.    Auch  das  gesunde  Herz  entleert  sich  unter  U 
ständen   unvollständig,   zieht   sich   aber,   wenn   die  Anforderunge; 
wieder  die  alten  werden,   sofort  von  neuem  vollständig  zusamme 
Hier  ist  das  völlig  anders:  der  kranke  Muskel  vei-mag  die  Systole 
überhaupt  nur  unvollkommen  auszuführen,   und  deswegen  ist  seine 
Höhle  immer  überfüllt  und  erweitert. 

Diese  Stauungsdilatation   findet  sich   nun   unter   den    mannigfachste! 
umständen,   in  den  verschiedensten  Formen.     Vermag   ein  Herz   schon  ii 
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1)  Vgl.  Hensen,  Arch.  f.  klin.  Med.  67.    8.  44Ü. 

2)  Vgl.  B.  Lewv,  Ztft.  f.  klin.  Med.  31.    S.  355. 
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rgaogi  TOB  MukdfaeerB  sad  fiese  ikicrseits  als  du  Brttb&k 
Defaoaog  der  Henwaad.  Es  steht  seiner  Mciang  Bacii  die  Jlyofib«oea  in 
einem  vichtigeo  ZaBsaneahaog  nit  der  ABshildng  der  StAn«Dj(*dtktMkMi. 

Für  die  6efa£e  und  Organe  ist  dasMalgeibcade  die  Verl«agsiunuii|t 
des  Blatstroms,  ihre  geringere  DurchstrSmvng,  sowie  die  T<>r)tndt*rte 
BlatTerteilung:  das  Leererwerden  der  Arterien,  di«  'ÜberfllUuwg 
der  Venen. 

Durch  die  verminderte  Geschwindigkeit  den  KroisUuts  Ifidel 
znnächst  die  Versorgung  der  Organe  mit  Sauerstoff  und  dio  Knt« 
fernung  der  in  ihnen  gebildt-tfu  Kohl«'nsii)ire.  Hio  KnuikiM)  liuhoii 
das  Gefühl  der  Atemnot.  Uberduß  an  KohleusUurt>  und  Mutigol 
an  Sauerstoff  erregen  bestimmte  Zellon  der  Medulla  oblungutit 
besonders  leicht.  Dadurch  entstehen  hiiutigoro  unil  vprxtiUkto 
Atembewegungen  („Dyspnoe",  s.  Kapitel  „AtmuiiK")  —  «m  «<• 
leichter  werden  sie  ausgelöst,  wenn  eine  Verliuigsiimuiig  Ü)mi 
Lungenblutstroms  auch  noch  Jen  Gasauatausch  di>»  Ultitt'M  gpgt»ii 
die  atmosphärische  Luft  erschwert.*)  Zwar  ncliaffon  dio  viirlliMliT- 
ten  Atembewegungen  eine  gewisse  Ausgleiciiung.    Indi'NHnii  Atum- 

1)  HrcHAHD,  Franz.  Kongr.  f.  innert»  Moil,  IHStl. 

2)  Demo,  Arch.  I'.  klin.  Med.  02.  H.  ].  —  Dtir».,  IhmiirliK  iiiiul.  Wilii. 
1900.  Nr.  47.  —  Vgl.  dem  gegenüber  die  Angslien  von  Ilociitui  h  ii.  Rmiii»i.'Ii»i, 
Deutsche  med.  WlIik.  1S99.  Nr.  4fl. 

3)  s.  EoMBERi.,  Hcrzkraukheltcü.  2.  Aufl.  H.  4K0(r.  -  Kiifcni.,  lOrkriin* 
knogen  dea  UerzmuskelK.    8.  HO. 
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not  und   mangelliafter  Gasaustauscb   bleiben   doch   bestehen.     Bin 
weiteres   ungünstiges   Moment   für   diese  Vorgänge   ist   noch,   dalij 
in    einer  Lunge    mit   veränderter   Zirkulation   Entzündungen    der 
Bronchialscbleimhaut  und  des  Lungenparenchyms  besonders  leicht 
eintreten. ') 

Au  den  Yenen  des  großen  Kreislaufs  äußert  sich  die  Stauung 
durch  Anschwellung  der  Gefäße.  Die  siebtbaren  Hnutvenen  werden  dicker 
und  schlänßpln  sich;  neue  Gefüße,  die  man  bisher  nicht  bemerkt,  erscheinen 
dem  AuR«.  Dunkli's  Blut  strömt  in  ihnpii  und  verleiht  der  Haut  einoj 
blrmliclie  Farbe  (Zyanose).  Sie  ist  am  stärksten  immer  an  den  peri- 
phereu  Teilen  mit  stark  gekrOmrater  Haut;  an  Ohren,  Nase,  Backen, 
Fingern  und  Zehen;  das  hangt  wohl  mit  der  dort  bestehenden  starken, 
Abköhlnng  zusammen. 

Ihre   höchsten  Grade   erreicht   die  Zyanose   fast  immer   bei  den  an-^ 
geborenen  Fehlern    des   rechten  Herzens  -)    und    hier   auch,    ohne  daß    ein 
für  den  betreffenden  Fall  gerade  besonders  ungünstiger  Zustand  des  Kreis-J 
laufs    besteht,    speziell    auch,    ohne    daß    das    Herz    insuffizient    ist     Diel 
Kranken    sehen    dann    oft    tief    blau    aus,    so    daß    man    sogar    von   einer 
Blausncht  spricht.    Auch  hier  wieder  haben  die  hervorragenden  Körper- 
teile   den    st.'irksten    Grad    von    Zyanose.     Die    Fingerglieder    sind    hAufigj 
kolbip:  verdickt  durch  Veränderung  der  Knochenernährung,  und  die  dicken 
dunkelblauen  Nagelbetten  geben  dann  einen  höchst  charakteristischen  An- 
blick.    Die    Erklärung    dieser   „angeborenen"    Zyanose    ist    nicht    eiufach. 
Es  scheint  ein  einheitlicher  Grund  zu  fehlen  und  die  Kombination  mehrerer 
Momente    aushelfen  zu    müssen.     In  erster  Linie    dürften  wohl    die  durchj 
die  mangelhafte  Versorgung  der  Lunge  bedingte  ungeuögeude  Lüftung  de»J 
Blutes  und   die  Stauung  vereint   zu    nennen  sein.     Wir  seheu  ja,    ilaß  diftj 
rechte  Kammer  durch  ihre  Akkomodation  viel  ausgleicht,  indessen  bestehen 
wie  für  die  Haul  und  den  Augenliintergrund  direkt  nachgewiesen  ist,  doch] 
immer  beträchtliche  Schlängelungen  der  kleinen  Venen.    Dazu  kommt  noch' 
die    bei    den    so    häutigen   Scheidewanddefektcu    eintretende   Mischung    von 
arteriellem    und   venösem    Blut.     Für   sich    allein  vermag    auch    sie    nicbtj 
jene  liohen  Grade  von  Blausucht  zu  erzeugen,    aber  sie  wirkt  bei  den  an- 
geborenen Herzfehlern  um  so  leichter  mit,  als  ja  wegen  der  starken  Aktion ' 
der  rechten  Kammer  und  des  rechten  Vorhofs   immer  die  Wahrscheinlich- 
keit gegeben  ist,  daü  viel  Blut  von  der  rechten  Herzseite  nach  der  linken 
Obertritt.     Schließlich  ist  von   großer  Bedeutung   auch  der  erhöhte  Gehalt 
an  Erythrozyten.    Schon  länger  ist  es  bekannt^),  daß  im  Gefolge  mancher 
Anomalien    der    Herztätigkeit,    speziell    auch    bei    angebornen    Herzfehlern 
die  Menge    der  roten  Blutscheiben    in   der  Volumeinheit   betrachtlich  ver- 
größert ist.     Einzelne    an  sich    unklare  Fälle  von  Zyanose   sind  auf  diesa 
Weise  verständlich  geworden. 

Die  Organe,   welche  weich  und  leicht  dehnbar  sind,   schwellen  durch ' 

1)  8.  RoiiBERu,    Herzkrankheiten.    2.  Aufl.    S.  4SßS.  —  Krefil,  Erkran- 
kungen des  Herzmuskels.    S.  110. 

2)  H.   ViEiwaDT,   Die   angeborenen  Herzkrankheiten. 
Pathol.  15.  n. 

3)  Literatur  bei  E.  Gbawitz,   Klin.  Pathol.  d.  Blute».    3.  .\ufl.    S.  eOött" 
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die  venöse  Hyperämie  au.  Die  Nieren  werden  groß  and  donkelblao;  ihre 
Funktion  leidet  in  ganz  charakteristischer  Weise  (s.  Kapitel  Hariiabson- 
dernng).  Die  Leber  wächst  bis  zu  ansehnlicher  Größe.  Sie  wird  hart, 
ihre  Kapsel  spannt  sich  ati.  Das  bereitet  den  Kranken  in  der  Regel  ein 
sehr  lästiges  Gefühl  von  Druck  im  Unterleib,  häufig  sogar  starke  Schmerzen. 
Durch  die  Kapillaren  der  Haut  tritt  ein  Teil  der  Blutplasmas  hindurch, 
so  daB  Ödeme  sich  entwickeln.  In  deo  serösen  Höhlen  können  Traus- 
.«iudate  eintreten. 

Erreicht  bei  Schwäche  der  rechten  Kammer  die  Schwellung  der  Venen 
höhere  Grade,  so  sieht  man  den  Blutstrom  nicht  nur  isochron  mit  der  In- 
spiration schneller  und  bei  der  Exspiration  luiigsanier  werden,  sondern  es 
zeigen  sich  auch  Pulsationen,  welche  von  den  Bewegungen  des  Herzens  ab- 
hängen. Das  sieht  mau  bei  weitem  am  häutigsten  an  den  Venae  jugulares 
externae,  immerhin  kuiinen  bei  schweren  Stauungen  auch  andere  Gefäße 
am  Thorax  oder  den  Oberarmen  die  gleiche  Erscheinung  zeigen. ')  Sie 
rührt  daher,  daU  die  oberhalb  des  Bulbus  jufrularis  beginnenden  Venen- 
klappen bei  Ausweitung  der  Gefätie  außerordentlich  leicht  insuftizient 
werden  und  dann  den  Pulsationen,  welche  in  der  Hohlvene  bis  zum  Bulbus 
jugularis  hin  stets  statttindcn,  sich  so  weit  fortzu])flanzen  gestatten,  wie 
die  Klappen  nicht  schließen.  Bei  diesem  normalen  (negativen)  Venen- 
puls handelt  es  sich  lediglich  um  eine  durch  die  Kontraktion  des  rechten 
Vorhofs  bedingte  Hemmung  des  Bhitstroras.  Das  Gefäß  hat  seinen  größten 
Füllungszustand  kurz  vor  dem  Kannaerpuls  im  Augenldifk  der  Vorhofs- 
systole  und  scliwillt  ab  mit  der  Diastote  der  Atrien.  Von  durchaus  anderer 
Bedeutung  ist  der  Venenpuls  bei  Tricuspidalinsuftizienz.  Bedingungen  für 
dessen  Entstehung  sind  wieder  Venenstauungen,  welche  Insuffizienz  der 
venösen  Klappen  erzeugen,  und  der  genannte  Vcntildefekt.  Hier  handelt 
es  sich  um  ein  Anschwellen  der  GefäCe  durch  die  aus  der  insuftizienton 
Tricuspidatis  hinauf  geschleuderten  Blutn)ussen.  Die  größte  Fftlluog  der 
Venen  wird  also  hier  isochron  mit  der  Systole  der  Kammern  erreicht 
(pathologischer,  positiver  Venenpuls),  und  dieser  Befund  ist  in 
der  Regel  charakteristisch  für  den  genanntt-n  Klappenfehler.  -)  Unter  be- 
sonderen Umständen  sieht  man  eigenartige  Formen  des  Venenpulses,  so 
z.  B.  bei  Parese  oder  Übcniebnutig  des  rechten  Vorhofs  ein  Zusammensinken 
der  Venen  im  Beginn  der  Kanimerdiastob'.  ^"i 

Störungen  der  SchHgMge  des  Uerieus ')  kommen  einmal  selb- 
ständig vor,  andererseits  ist  aber  auch  die  Abschwächung  der  Herz- 
kraft fast  immer  mit  Veränderungen  des  Rhythmus  verbunden. 

Die  Häufigkeit  des  Herzschlags  ist  schon  beim  Gesunden  iiußer- 
ordentlicli  verschieden.  Sie  wechselt  zunächst  mit  dem  Lebensalter 
und  erfährt  im  allgemeinen  mit  zunehmenden  Jahren  eine  Herab- 


1)  EreoEi,  Arch.  f.  klin.  Med.  31.  S.  1.  —  Gottwauj,  Pflüger.s  Arch.  25. 
8.  1.  —  D.  Qekhabdt,  Archiv  f.  exp.  Pathologie.  34.  8.  402.  Daselbst  Literatur. 
—  Baum,  Würzburger  Abhandlgn.  N.  F.  38. 

2)  Vgl.  D.  Gerhardt,  Ztft.  f.  klin.  Med.  34.  B.  353. 

3)  Vgl.  D.  GERHAJU/r,  Arcli.  f.  exp.  Pathol.  47.  S.  250. 

4)  Kreoi.,  Erkrankungen  des  Herzmuskels.    S.  40. 
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Setzung;  im  Greisenalter  steigt  sie  zuweilen  wieder.    Merkwürdigei 
weise  ist,  wie  Dehio  ')  fand,   in  dieser  Lebenszeit   der  Vagustonc 
oft  gering  oder  kann  sogar  völlig  fehlen.    Dann  kommen  aber  auc 
individuell  die  größten  Schwankungen  vor.    Während  der  eine  auf 
der  Höhe  des  Lebens  in  der  Ruhe  56 — 6S  Pulsschläge  zählt,  haben 
andere  regelmäßig  72 — 7S  in  der  Minute.    Bei  Frauen  wiegen  im 
allgemeinen  höhere  Zahlen  vor. 

Es  ist  hier  nicht  der  Ort  alle  diejenigen  Momente  aufzuführen, 
welche  die  Herzaktion  des  gesunden  Menschen  zu  verändern  pflegen. 
Manche  von  ihnen  sind  ihrem  Wesen  nach  klar,   aber  auch  nicht 
wenige  in  ihren  Beziehungen  vollkommen  undurchsichtig.   Von  de 
pathologischen   Veränderungen    der    Schlagfolge    ist    recht    viel« 
dunkel.    Oft  sogar  kommen  wir  beim  Versuch  uns  über  den  Mechs 
nismus   eines  veränderten   Herzrhythmus   Rechenschaft   abzulegei 
nicht  einmal  bis  zu  annehmbaren  Hypothesen. 

Durch  einen   j)eriodisch   auftretenden  Reiz  wird    die  Muskulatur^)  an" 
den  Einmündungsstelleu    der    groüen  Venen    in    die  Vorhöfe    in   Erregung 
vorsetzt.     Diese  Erregung    pflanzt  sich    durch   die  Muskelfasern    des  Vor- 
hofs,   durch    die    die    Atrien    und  Ventrikel    verbindenden    Muskeln    sowie_ 
durch  die  Kamraermuskulatur  zu  allen  Teilen  der  Herzwand  fort  und  vei 
setzt   diese   gleichfalls   in   den    Zustand   der   Kontraktion.     Die   einzelne 
Herzabschnitte  ziehen  sich  also  in  bestimmter  Reihenfolge  zusammen. 

Am  normalen  Menschen  tritt  die  Herzsystole  in  annähernd  rege 
mäßigen  Zeiträumen  auf,  wenigstens  in  solchen,  die  nach  unserem  Tastsinn^ 
häufig  auch  nach  unserem  Gehör  als  regelmäßig  erscheinen.  Untersuch 
man  aber  den  Herzrhythmus  des  Gesunden  mit  strengen  Methoden, 
beobachtet  man  auch  hier  schon  deutliche  Differenzen  der  Diastolendauer.' 
Engelmann  hat  diese  Vorgänge  auf  das  eingehendste  studiert  ■*)  na^ 
darauf  aufmerksam  gemacht,  daß  schon  durch  Veränderungen  derselbe 
sowie  der  Grundeigenschaften  des  Herzmuskels  die  Herzaktion  in  de 
mannigfaltigsten  Weise  beeinflußt  werden  kann:  es  vermag  die  Perio 
der  Reize  (Chronotropie)   sowie   die  Anspnichsfähigkeit   der   Muskelfaser 


1)  Df.hio,  Arch.  f.  klin.  Med.  41.    S.  74. 

2)  Gaskeix,  Jourti.  of  physiol.  4.  S.  44.  —  Krehl  n.  Romrkrg,  Arch. 
exp.  Pathol,  30.   8.  49.  —  W.  His,  Arb.  aus  der  med.  Klinik  zu  Leipzig.   16 
8.  14.  —  Engelmann,  PflOgers  Arch.  (55.    8.  535,    Daselbst  die  Literator 
ganzen  Frage.  —   Der».,  Deutsche  Klinik  4.  S.  215.  —  Vgl.  diesen  Arbeit 
gegenüber  KuoNECKEn,   Ztfl.  f.  Biol.  34.  8.  530.  —  Bethe,  AUgem.  Anat.  u7 
Physiol.  d.  Nervensystem».    Leipzig  1903.    Caklson,  Americ.  Joum.  of  physiol. 
12,  1.5,  IC,  18. 

3)  HüKTHLE,  Deutsche  med.  Wehs.  1892.  Nr.  4.  —  Hüsleb,  Arch.  f.  klin. 
Med.  54.  8.  229. 

4)  Enüelmaxx,  Pflügera  Arcb.  05.    S.  535.    Ebenda  05.    8.  109.     Ebend 
62.    8.  357.    Ebenda  56.    8.  149.    Ebenda  59.    8.  309.    Ebenda   61.    8. 
8.  ferner  v.  Frey,  Naturforsrherversammlung  1698.    Allg.  Teil. 
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anf  dieselben  (Bathniotropie)  zu  sciiwanken.  Die  Leistnngsflihigkeit  der 
Muskulatur  für  die  Erregungen  (Dromotropie)  sowie  die  Eoutraktilitat, 
die  Leistuogsrähigkeit  des  Muskels  (Inotropie)  kann  stark,  kann  schwach  sein 
and  alle  diese  Beziehungen  können  sich  impositiven  wie  negativen  Sinne  ändern ! 
Die  Ursache  solcher  Störungen  liegt  entweder  in  Veränderungen  der 
Herzinnskulatur.  Aber  in  gleicher  Weise  haben  nervöse  Erregungen  auf 
diese  Vorgänge  Einfluß.')  Sensible  Nerven,  welche  hierauf  einwirken 
können,  tinden  sich  einmal  im  Herzen  selbst,  d.  h.  das  Herz  hat  die 
Fähigkeit  sowohl  direkt  durch  die  Muskulatur  als  auch  auf  nervösem  Wege 
seine  Tätigkeit  auf  das  detaillierteste  zu  regeln.  Diese  Reflexe  gehen 
nach  dem,  was  wir  wissen,  durch  das  Zentralnervensystem.  Dieses  kann 
nun  aber  auch  von  allen  möglichen  anderen  Körperstellon  aus  so  be- 
eiofloBt  werden,  daß  die  einzelnen  Phasen  der  Herztätigkeit  auf  das  feinste 
ihre  Tätigkeit  ändern.  Man  sieht:  schon  bis  hierher  eine  vorerst  un- 
entwirrbare Komplikation  der  Erscheinungen.  Dazu  kommt  nun  noch  der 
Einfluß  der  Herzganglien  und  die  Einwirkung  von  Giften,  welche  au  den 
verschiedensten  Stellen  des  Nervensystems  und  auch  am  Myokard  direkt 
angreifen  können. 

Die  krankhafte  BescIiIeuDigangr  der  HerzsohlagfolKe  liegt  in  ein- 
zelnen Fällen  klar.  Nach  Vergiftung  mit  Atropin  und  atropin- 
ähnlich  wirkenden  Giften  werden  die  äußersten  Enden  des  Vagus 
im  Herzmuskel  gelähmt,  und  es  findet  sich  dann  beim  Menschen, 
da  er  einen  Vagustonus  bat,  regelmäßig  eine  starke  Beschleuni- 
gung der  Herzaktion.  Eine  gleiche  beobachten  wir  im  Gefolge  von 
Kern-  oder  Faserläsionen  der  Nn.  vagi.  Daliir  gibt  es  eine  ganze 
Reihe  Beispiele.  2)  Wir  erinnern  nur  an  die  Herzbeschleunigung, 
welche  sich  gegen  Ende  meningitischer  Prozesse,  nachdem  die  Periode 
der  Vagusreizung  abgelaufen  ist,  so  häufig  einfindet.  Man  !>eobachtet 
dabei  lediglich  eine  Erhöbung  der  Herzfrequenz  auf  1 1)0—1 6(»  Schläge, 
ohne  irgend  welche  andere  Erscheinungen,  Das  macht  dem  Ver- 
stündnis  keine  Mühe. 

Großen  Schwierigkeiten  begegnen  wir  aber  sofort  bei  dem 
Versuch,  die  bei  Rekonvaleszenten,  Anämischen  und  Herzkranken 
nach  den  geringsten  Bewegungen  auftretende  Herzbeschleunigung 
zu  erklären. 

Am  gesunden  Tier  steigern  starke  Muskelinnervatiouen  die  Frequenz 
der  Atmung  offenbar  durch  Stoffe,  welche  bei  den  Zusaramenziehungen  des 
Muskels  gebildet  werden  und  das  Atemzentrum  reizen.  Es  liegt  die  Vor- 
stellung nahe,  daß  der  Herzschlag  durch  die  gleichen  Momente  beeinflußt 
wird  —  aber  schon  das  ist  nur  eine  Vermutung.  Wir  können  in  der 
Hypothese  vielleicht  noch  weiter  gehen  und  sagen:  die  Atmung  wird  sicher 


1)  EsoELMANN,  Afch.  f.  Physjol.  1900.  S.  315.  Ders.,  ebenda  1902.  8. 103. 
De«.,  ebenda  1902.    Suppl.    8.  1. 

2)  Eine  kritische  Zosanimeustellung  derselben  bei  Martics,  Tachykardie. 
Stuttgart  1895. 
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von  der  Olilonpata  aus  reeuliert,  wir  folgern,  daß  auch  die  veründert 
Herzinnervation  in  diesem  Falle  durch  das  Hirn  vennittelt  wird.  Das  ist' 
zwar  ebenfalls  nur  Vermutung,  aber  wir  geben  zu,  eine  berechtigte.  Nun 
sind  wir  aber  am  Ende.  Denn  wenn  auch  klar  wäre,  daß  Muskelbewegungen 
ilurch  chemische  Stoffe,  welche  im  tätigen  Muskel  entstehen  und  das  Hirn 
erregen,  die  Herzfretiuenz  steigern,  so  wt^rde  für  unseren  Fall  doch  noch 
auseinanderzusetzen  sein,  warum  hier  schon  sehwache  körj'erliche  Tätigkeit 
so  betrtlchfliche  Reaktionen  erzielt.  Es  muß  also  irgendwo  eine  abnorm 
erhöhte  Erregbarkeit  bestehen,  Liegt  sie  in  der  Oblongata  oder  im  Herzen? 
A  priori  wflre  jeder  von  beiden  Fallen  denkbar,  und  der  Arzt  wird  si 
für  den  Herzkranken  leichter  in  das  Herz  verlegen,  während  beim  Neu- 
rastheniker  wohl  das  Zentralnervensystem  den  Vorrang  hat.  Wenn  wir 
nun  aber  auch  den  Ort  der  erhöhten  Erregbarkeit  mit  Sicherheit  kennen 
würden,  so  verständen  wir  doch  erst  einen  Teil  der  Erscheinungen  und 
von  einer  Erklärung  des  Vorgangs  wären  wir  auch  dann  noch  weit  entfernt. 

Eine  Beschleunigung   des  Herzschlags    findet   man  weiter  bei, 
den  meisten  Temperatursteigerungen,    also  sehr  häufig  im  FieberJ 
Erhöhung    der    Bluttemperatur    reizt    sowohl    die    zentralen    En- 
digungpn    des  Accelerans    als  auch  den  Herzmuskel  selbst  zu  leb- 
hafteren Kontraktionen,   sofern   nicht    entgegenwirkende   Einflüsse 
sich  geltend  machen. 

Vielfach,  ja  meistens  ist  die  Herzaktion  beschleunigt,  wenn  aus^ 
irgend  welchen    Gründen   der    arterielle  Druck  sinkt:  Vermin- 
derung des  Drucks  im  Hirn  erregt  wie  bekannt  ebenfalls  die  cere- 
bralen Endigungen  des  Accelernns.    Am  reinsten  kommt  diese  Er- 
scheinung bei  Gefalilähmungen  zustande.    Auch  bei  primärer  Herz- 
schwäche  beobachten  wir   sie    häufig.     Hier  ist  aber  die  Deutung 
nicht  klar,  weil  die  Einflüsse  der  Herzläsion  auf  die  Aktion  in  Be-i 
tracht  gezogen  werden   müssen  und  beides   sich  noch  nicht  sicher] 
trennen  läßt.    Die  am  Tier  gewonnenen  Erfahrungen  sprechen  dafür,] 
daß    das   geschwächte    Herz    sich    seltener   zusammenzieht.     Auch 
beim  Menschen  werden  Krankheitsfälle  beobachtet,    in  denen  man 
das  findet     Immerhin    geht  doch    sehr  häutig   die  Insuffizienz  de»J 
Organs   mit   beschleunigter  Schlagfolge    einher,   und  es   ist  nattir-^ 
lieh  von  vornherein  die  Möglichkeit  zuzugeben,  daß  das  erkrankte 
menschliche  Herz    sich   in  Schwächezuständen    häufig   kontrahiert 
—  andererseits    könnten  wir   hierbei    auch    die   durch    die  Herab- 
setzung des  arteriellen  Drucks  bewirkte  Acceleransreizung  vor  uns 
haben. 

Bei  der  Entstehung  der  Herzbeschleunigungen,  welche  manch- 
mal dauenid,  häufiger  aber  in  Anfällen  bei  Morbus  Basedowii 
vorkommen  und  sehr  verschieden  hohe  Grade  erreichen,  handelt  es 
sich  um  die  toxische  Einwirkung  von  StofiFen,   die  aus  der  Schild- 
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drüse  stammen. ')  Ob  diese  hypothetischen  Gifte  am  zentralen 
Nervensystem,  an  den  Herzganglien  oder  am  Myokard  direkt  an- 
greifen, weiß  niemand. 

Diesen  Erhöhungen  derHerzfrenuenz  stehen  otTenbar  diejenigen 
nahe,  die  sich  so  häufig  bei  nervösen  Ijeiiten,  Xeurasthenikem 
nnd  Hysterischen,  finden.  Nicht  nur  Muskelbewegungen,  sondern 
besonders  auch  psychische  Erregungen  nnd  die  verschiedensten 
and»^ren  Momente,  z.  B.  Indigestionen,  rufen  hier  viel  leichter  als 
bei  gesunden  und  kräftigen  Menschen  eine  Beschleunigung  des 
Herzschlags  hervor,  und  oft  genug  tritt  diese  auch  ohne  irgendwie 
liekannte  Ursache  ein.  Das,  was  dazu  führen  könnte,  die  erhöhte 
Erregbarkeit  in  das  Herz  selbst  hinein  zu  verlegen,  ist  die  Tat- 
sache, daß  sifh  klinisrh  ganz  die  gleichen  Beschleunigungen  des 
Herzschlags  bei  Leuten  mit  den  verschiedenartigsten  Erkran- 
kungen des  Herzmuskels  linden.  Bei  ihnen  besteht  keine  Ver- 
anlassung zur  Annahme  von  Veränderungen  des  Nervensystems; 
bisher  hat  man  an  ihm  keine  anatomischen  Veränderungen  ge- 
funden. Hier  dürfte  also  die  Ursache  der  leichten  Erregbarkeit 
des  Herzens  in  die  Muskulatur  zu  legen  sein.  Dazu  paßt,  daß 
bei  Herzkranken,  welche  entzündliche  Prozesse  am  Myokard  haben, 
sehr  häufig  der  Herzschlag  beschleunigt  ist,  auch  ohne  daß  die  ge- 
nannten Momente  wirken,  auch  ohne  daß  Herzschwäche  besteht. 
Dann  erscheint  kaum  eine  andere  Annahme  möglich,  als  daß  durch 
entzündliche  Herde  im  Herzfleisch,  am  Endo-  oder  am  Perikard 
die  erhöhte  Pulsfrequenz  erzeugt  wird. 

Schließlich  können  Beschleunigungen  der  Herzschlagfolge  von 
allen  möglichen  Krankheitsherden  des  Körpers  aus  hervorgerufen 
werden.  Namentlich  die  französische  Literatur  bietet  eine  große 
Zahl  von  Beispielen  hierfür^):  Erkrankungen  peripherer  Nerven 
(namentlich  am  linken  Arm),  Anomalien  der  Lunge,  der  Leber, 
der  Genitalien,  vor  allem  aber  des  INfagendarmkanals  gehen  mit 
Störungen  der  Herzschlagfolge  einher  (Beschleunigung,  Verlang- 
samung, Unregelmäßigkeit). 

Wahrscheinlich  handelt  es  .sich  in  diesen  Fallen  um  reflektorische 
Einflüsse  auf  die  Herznktion.  Wenigstens  spricht  mancherlei  dafür.  Die 
Kranken  haben  meist  ein  auch  in  anderer  Beziehung  erregbares  Nerven- 
system, sie  sind  nervös.  Die  Erscheinungen  können  momentan  kommen 
und    gehen.     Organe,    welche   vom  Nervus  vagus    innerviert  werden,    rufen 


1)  Vgl.  F.  Kraus,  Ebstein-Sdiwalbes  Handbuch  2.  —  Den.,  Wiener  Hin. 
ITchB.  1899.  Nr.  15.  —  Minnkh,  Daa  Kropfherz.    Leipzig  1904. 

2)  8.  Kbkitl,   Herzkrankheiten.  8.  423. 
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am  leichtesten  solche  Störungen  hervor  und,  wie  scheint,  äußern  si 
reflektorische  Vorgänge  besonders  gern  in  niotorisclten  Zweigen  des  gleichi 
Nerven,  dem  auch  die  sensiblen  angehören.  Fttr  den  Magendiirmkani 
könnte  man  ja,  modernen  Vorstellungen  fol^'end,  auch  an  Giftwirkungi 
denken.  Aber  bei  allen  anderen  Organen  würden  solche  doch  ganz  au 
Betracht  kommen.    Also  hat  die  Annahme  von  Reflexen  das  meist«  für  sich! 

Dunkel   ihrer   Entstehung   nach    sind   die   höchst    nierkwOrdigcn   als 
paroxysmale  Tachykardien')  bezeichneten  Zustünde,  bei  denen  plötzUi 
eine  enorme  Erhöhung  der  Herzfrequenz  eintritt,    stundenlang  anh&lt  n 
ebenso  plMzlich  wie  sie  kam,  wieder  verschwindet    Dieser  Zustand  beHUI 
einmal  Leute,    welche   ganz    gesund   sind,    deren   Herz    insbesondere  kei 
Anomalien  zeigt,  aber  er  findet  sich  auch  l)ei  Herzkrankheiten  der  mannig 
fachsten   Art.     Immer   tritt    er    in   AufiUlen    auf,    in   verschiedenen   Füllen 
sehr  verschieden  häufig  und  von  sehr  wechselnder  Dauer   (Minuten.   Stun 
den,   Tage,   sogar  Wochen).     Charakterisiert    ist  diese  Tachykardie  dun 
außerordentliche  Beschleunigung   des  Herzschlags;    meist   findet    man  1 
bis  300  Pulse   in   der  Minute.     Die   Herzaktion    ist   ganz    regelmäßig. 
Töne    bleiben    rein,    die  Verschiedenheiton    zwischen    erstem    und    zweitei 
Herzton  verschwinden,    wie  das    bei   starken  Beschleunigungen    gewöhnlich 
ist   (sogen.  Embryokardie).     Die    einzelnen   Pulse    sind    immer    sehr    kleia 
und  oft  kaum  fOtdbar,    meist  nicht   zu  zählen.     Der  Blutdruck   ist  in   di 
Mehrzahl  der  Fälle  niedrig.     Das   hängt    zum  Teil  gewiß  von    der  KOr; 
der  Diastolen  ab.     Aber  meist  ist  wohl,  wie  Mabtius  hervorhebt,   direl 
auch  Herzschwache  vorhanden.     Indessen  gibt  es  Ausnahmen.  2)     Die  AI 
roung  verhält  sich  nach  der  Kasuistik  verschieden.    Manche  Kranke  habi 
im  Anfall  keine  Atfnuiot,    an<lere  zeigen    alle  Übergänge  von  geringer  b 
zur  höchsten  Orthoiinne.    Die  Jugularvonen  sind  immer  geschwollen,  meist 
sieht  man  in  ihnen  starke  Pulsationeu.    Dazu  kommen  häufig  noch  andere 
Zeichen  venöser  Stauung:   Schwellung  der  Leber  nach  längerer  Dauer  des 
Anfalls,  zuweilen  sogar  Albuminurie  und  Ödeme. 

Sehr  häufig  —  und  das  ist  bemerkenswert  —  wird  das  Herz  mit  dei 
Beginn   des  Anfalls   stark  vergrößert   gefunden.     Der  eigentliche  Hcrzst 
ist  fast  immer  schwach,  aber  (lie  ganze  Herzgegend  wird  lebhaft  systolis 
erschüttert.     Unmittelbar  nach  dem  Ende   des  Paroxysmus    sieht  mau  dl 
erweiterte  Herz  wieder   zu  seinem   früheren  Umfange   zurückkehren, 
würde  nicht  statthaft  sein,  die  Horzdilatntion  als  zu  den  Grundsym]itom< 
des  Prozesses    gehörig   anzusehen,    denn    sorgfältige  Beobachter    liaben 
vermißt.^)     Ich    möchte  sie   als   eine    der  Herzschwäche    koordinierte  El 
scheinung  ansehen, 

1)  F.  MABTfus,  Tachykardie,  Stuttgart  1895,  gibt  eine  Borgiältige  und  krP 
tische  Zusammenstellung  der  Literatur,   sowie   neue  Beobachtungen  und  eine 
ausgezeichnete  Erörterung  der  phygoliogischen  Grandlagen  dieser  merkwürdi 
Erscheinungen.  —  A.  Hoff.m.^nn,  Die  paroxyniale  Tachykardie.  Wiesbaden  1> 
S.  femer  Rombebo,  Herzkrankheiten.  2.  Aufl.   S.  779.  —  Kmcm.,  Erkrankungen 
des  Herzmuskels.  8.  430.  —  A.  Hoffman-j,  Arch.  f.  klin.  Med.  78.  S.  39. 

2)  Lit.  bei  Krehl  1.  c.  8.  431. 

3)  Solche  Fälle  s.  bei  Loeser,  Virchows  Arcli.  143.  8.  648.    —   Roukk; 
1.  c.  —  Weitere  Literatur  bei  Kuehl  I.  c.  8.  431.  —  Vgl.  A.  Hopmcans 
paroxymale  Tachykardie.  8.  15.  —  Rose,  Berl.  klin.  Wehs,  1901.  Nr.  27. 
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In  einigen  Füllen  kommt  noch  eine  bctnichtliche  Anscliwellung  der 
Lunge  hinzu. ')  Sie  begleitete  nach  den  vorliegenden  Beobachtungen  eben- 
falls direkt  den  Beginn  des  Anfalls,  man  sah  dann  den  Lungenrand  auch 
schwerer  beweglich.  Wie  sich  bei  dem  Bestehen  von  Lungoiiblillinng  das 
Herz  verhalt,  ist  noch  nicht  sicher  bekannt. 

Alle  Kranken  leiden  während  des  Anfalls;  sie  sind  matt,  hinfällig, 
viele  haben  Todesangst,  die  meisten,  wie  erwähnt,  auch  Atemnot.  Alle 
diese  Störungen  erscheinen  meistens  phltzlich  und  verschwinden  am  Ende 
des  Paroxysmus  mit  einem  Schlage;  Beginn  und  Schluß  machen  sich 
manchmal  dem  Kranken  durch  ein  eigentflniliches  Gefühl  in  der  Herzgegend 
bemerkbar.  Langsames  fast  unmerkliches  Anfangen  und  Aufhören  kommt 
aber  sicher  auch  vor. 

Die  beschriebenen  Anfälle  finden  sich  zuweilen  bei  Menschen,  deren 
sorgsamste  Beobachtung  auBerhalb  der  Attacke  weder  eine  Anomalie  am 
Herzen  noch  eine  solche  am  Nervensystem  ergibt.  Allerdinga  sollte  man 
mit  der  Beurteilung  des  Herzens  auch  in  diesen  Fallen  recht  zurdckhaUend 
sein  —  Koronarsklerose  ist  gewiß  nicht  immer  ausgeschlossen.  2)  Hllutiger 
poch  beobachtet  man  Tachykardien  bei  Herzkrankheiten  der  verschieden- 
sten Art. 

Die  einzelne  Attacke  kann  ganz  spontan  eDtstehen.  Recht  oft  aber 
gehen  doch  allerlei  Vorgange  voraus:  körperliche  Anstrengungen,  psychische 
Erregungen,  Störungen  am  Magendarmkaiial.  Von  allen  diesen  Momenten 
wissen  wir,  daß  sie  zur  Beschleunigung  der  Herzaktion  Veranlassung  geben 
können.  Tatsächlich  ist  diese  dann  gar  nicht  so  selten  vom  Bilde  der 
paroxysmalen  Tachykardie  nicht  zu  nntersclieiden. 

Was  dem  gesamten  Zustande,  auf  den  sich  die  tachykardischen  An- 
fälle aufbauen,  und  was  der  Entstehung  der  einzelnen  Attacke  zugrunde 
liegt,  wissen  wir  nicht.  Man  wird  am  meisten  geneigt  sein,  an  nervöse 
Homente  zu  denken^).  Dazu  paßt  auch  gut,  daß  bei  manchen  Kranken 
Druck  auf  einen  Vagus  den  Anfall  zu  beendigen  vermag.  Al>er  jede 
■weitere  Vermutung  verläßt  den  festen  Boden  der  Tatsachen. 

Die  Bedeutung  der  Herzacceleration  für  die  Bewe- 
gung des  Bluts  ist  kaum  einbeitlich  festzustellen.*)  Natürlich 
sind  alle  Fälle  mit  einer  Schädigung  des  Herzens  selbst  auszulassen. 
Die  reine  Beschleunigung  kann  zu  einer  Erhöhung  der  Geschwin- 
digkeit des  Blutstroms  führen,  so  lange  nicht  wegen  zu  kurzer 
Dauer  der  Diastolen  die  Füllung  des  Herzens  leidet.  Dazu  kommt, 
daß  hei  Erregung  der  sympathischen  Fasern  die  Zusammenziehung 
des  Muskels  eine  kurze  und  kräftige  ist.  Andererseits  scheinen,  wie 
V.  Basch  hervorhebt-'^),  auch  mäßige  Beschleunigungen,  besonders 
[venn  sie  durch  Vaguslähmung  entstehen,  von  vornherein  mit  Ver- 

1)  Lit  bei  Krehl  1.  c.  8.  333. 

2)  Vgl.   RoMBEnO   I.   C.   —    KUKHI.  1.   c. 

3)  Vgl.  KnEHt.  1.  c.  S.  437.  —  Rosf.,  Berl.  klin.  Weh».  1901.  Nr.  27/28. 

4)  Vgl.  O.  Fjvank,  Zlft.  f.  Biol.  41.  S.  1. 

5)  V.  Hasch,  Physiologie  und  Pathologie  des  Kreislaufes. 
KRcai..  Pathol.  Ptayalologie.    6.  Aufl.  0 
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langsamung   des  Blutstroms   einhcrgeheu    zu   können.    Man   sieht, 
die  Verhältnisse  liegen  nicht  einheitlich,  und  für  den  Einzelfall  um , 
so  weniger  klar,   als  in  ihm  ja  so  häufig  noch  besondere  Momentej 
auf  Herz  oder  Blutstrom  einwirken.    ■ 

Die  TerlBngsamung  des  Herxschlagrs  (Bradykardie)')  bereitet 
unserem  Verständnis  keine  Schwierigkeiten,  wenn  der  Beweis  für 
das  Bestehen  einer  dii'ekton  oder  reflektorischen  Erregung  desl 
Vagus  erbracht  wird.  Zunächst  ist  die  Erstickung  zu  erwähnen, 
Dyspnriiscbes  Blut  bildet  einen  sehr  heftigen  Reiz  für  die  zentralen 
Vagusendigungen.  Diese  Einrichtung  hat  offenbar  den  Sinn,  diej 
durch  Splancbnicusreizung  bewirkte  und  das  Hirn  mit  möglichst 
viel  Blut  versorgende  Blutdniksteigening  nicht  bis  zu  bedenklichen 
Graden  anschwellen  zu  lassen. 

Die  Bradykardie  ist  zuweilen  auf  Erhöhung  des  arteriellen^ 
Drucks  zurückzuführen.  Wie  bekannt  erregt  diese  im  physioli)-" 
gischen  Versuch  die  zentralen  Endigungen  des  Vagus.  Auch  ai 
Krankenbett  sieht  man  mitunter  schnell  einsetzende  Steigeningen 
des  arteriellen  Drucks  zu  Pulsverlangsaumng  führen,  z.  B.  bei  akuter 
Nephritis  ist  das  öfters  der  Fall.  Häutiger  fehlt  die  Brndykardie 
bei  Zunahme  der  Gefäßspannung,  besonders  dann,  wenn  letztere 
langsam  eintritt  und  länger  anhält. 

Auch  lokale  Druckerhöhung  im  Hirn  durch  Anwachsen  det 
Spannung  des  Liquor  cerebrospinalis  erregt  den  Vagus.  So  ver-1 
missen  wir  die  Pulsverlangsamung  nie  bei  plötzlichen  Raumbe- 
schränkungen der  Schädelhöhle,  wie  sie  z.  B.  dui'ch  Blutungen  er 
zeugt  werden,  und  bei  der  entzündlichen  Vermehrung  des  Gehini- 
wassers,  welche  als  Folge  von  ausgedehnteren  Meningitiden  auf-j 
tritt.  In  beiden  Fällen  sind  ja  die  Vaguspulse  diagnostisch  vot 
der  größten  Bedeutung.  Auch  dann,  wenn  bei  Tumoren  in  der 
Schädelkapsel  der  Hirndruck  allmählich  steigt,  ist  eine  Herab- 
setzung der  Pulsfrequenz  recht  häufig  vorhanden,  besonders  bei 
starken  Druckerhöhungen.  Indessen  nicht  allzu  selten  fehlt  hier 
die  Bradykardie. 

Eine  reflektorische  Erregung  des  Vagus  nimmt  man  dann 
au,  wenn  Pulsverlangsamung  im  Gefolge  von  Störungen  des  Magen<- 
Darmkanals  und  des  Peritoneums  sich  entwickelt. 


1)  RiKoEx,  ZtBchr.  f.  kliu.  Med.  17.  S.  221.  —  Grob,  Arch.  £  klin.  Med- 
42.  8.  674.  —  Strübuio,  Deutsche  med.  Wehs.  18Ü3.  Nr.  4  u.  5.  —  Rombebo,. 
Herzkrankheiten.   2.  Aufl.   S.  475.  —  Kbehl,  Erkrankungen  des  Hemnuskeh 
8.  54. 
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Sicher  ist  von  riiesfii  Ti-ilcii  aus  eine  Bradykiiniie  leicht  zu  erzielen, 

denke  nur  an  den  horühnitcn  Versuch  von  Goltz  und  an  die  Vagus- 
pulse, welche  im  Beginn  des  Erbrechens  eintreten,  zu  einer  Zeit  also,  in 
welcher  der  Blutdruck  erwiesenermaßen')  niedrig  ist.  Das  zu  betonen  ist 
wichtig,  weil  daraus  hervorpeht,  daß  diese  Pulverlangsamung  nicht  etwa 
auf  gesteigerten  arteriellen  Druck  zurückgeführt  wenlen  kann.  Offenbar 
werden  vielmehr,  wie  die  zum  Magen  gehenden  Fasern  unseres  Nerven, 
so  auch  die  kardialen  erregt,  und  zwar  entweder  retlektorisch,  uml  rianu 
am  häufigsten  durch  sensible  Fasern  des  gleichen  Nerven,  oder  auch  direkt 
an  ihren  zentralen  Endigungen,  so  z.  B.  durch  Hirndruck  oder  Gifte 
(Aporoorphin). 

So  erklären  sich  wohl  die  Pulsverlangsamungen,  welche  wir 
im  Gefolge  von  akuten  Dyspepsien  besonders  bei  Kindern,  ferner 
auch  bei  Läsionen  des  Peritoneum  k^Entzündung,  Strangulation) 
bei  Auftreibungen  des  Darmkanals  und  chronischer  Obstipation 
durchaus  nicht  selten  beobachten.  Neben  der  Bradykardie  besteht 
dann  auch  hier  häutig  eine  Unregelmäßigkeit  des  Herzschlags. 
I  Auch  Gifte  können  den  Puls  verlangsamen,  wir  erinnern  nur 
an  das  Muscurin  und  die  gallensauren  Salze.-)  Die  schnelle 
Resorption  gröberer  Mengen  von  Galle  verlangsamt  stets  den  Herz- 
schlag und  macht  ihn  unregelmäliig.  Das  vermißt  mau  fast  nie 
bei  katarrhalischem  Ikterus.  Dagegen  fehlt  die  Bradykardie  meist 
bei  dem  Ikterus,  welcher  Leber-  und  Infektionskraukheiteu  begleitet. 
Das  dürfte  einmal  an  der  wesentlich  geringeren  Menge  gebildeter 
und  resorbierter  Gallensäuren  (s.  Ikterus)  liegen  und  weiter  daran, 
daß  noch  anders  wirkende  Einflüsse  auf  den  Herzschlag  sich  geltend 
machen.  Auch  bei  den  chronischen  Verschlüssen  des  Choledochus 
durch  Steine  oder  Geschwülste  fehlt  die  Pulsverlangsamung  ge- 
wöhnlich. Hier  dürfte  ebenfalls  die  mit  der  Verändening  der 
Galle  verminderte  Bildung  und  Resorption  der  Cholate  von  aus- 
schlaggebender Bedeutung  sein.  Vielleicht  kommt  auch  eine  Ge- 
wöhnung in  Betracht. 

Die  gallensauren  Salze  erregen  sicher  den  Vagus  sowohl  reflektorisch 
voD  sensiblen  Herznerven  aus  als  auch  direkt;  cx])erimentelle  Unter- 
suchungen zeigten,  daß  sie  sowohl  seine  zentralen  wie  seine  peripheren 
Enden  zu  beeinflussen  vermögen.  Auch  den  Herzmuskel  (am  Ursprung 
der  großen   Veneu)    erregen   sie.     Es   ist   möglich,    daß   beim  Ikterus   des 


1)  Traube,  Symptome  der  Krankheiten  des  Respirations-  und  Zirkuktions- 
apparates.    Berlin  18(i7.    S.  131. 

2)  RöHKio,  Arch.  der  Heilkunde.  4.  S.  385.  —  Löwrr,  Ztschr.  (.  Heilkunde. 
2.  8.  459.  —  Tracbe,  Beiträge,  1.  —  WErNXiuuD,  Arch.  f.  exp.  Pathologie.  34. 
8.  37.   —   Bracn  u.  Mayf.u,    Wiener  Sitzber.  math.  naturw.  Kl.  106.  HI.  — 

BAJfnESBLRo,   EngelmanDs  Arch.  1903.    Suppl.    S.  149   —   Ders.,  Berl.  klin. 
Wehs.  1903.  Nr.  38. 
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Menschen  alle  diese  Angriffspunkte  in  Betracht  kommen.  Welclier  in  d 
Regel  bevorzugt  wird,  das  h&ngt  ab  von  der  Größe  der  Erregbarkeit 
den  einzelnen  Stellen;  es  erscheint  mir  dieser  Punkt  noch  nicht  em 
gflltig  entschieden.  Manche  Grttnde  lassen  sich  für  eine  vorwiegende  Bi 
einflussung  des  Nervensystems  anführen,  aber  manche  auch  für  eine  solc 
des  Muskels.  Möglicherweise  liegen  die  Verhältnisse  in  verschiedene! 
Fallen  verschieden. 

Auch    das    hypothetische    urämische    Gift    verlangsamt    die 
Schlagfolge;   über  Art   und   Ort   seiner  Angi-ifispunkte   ist  nich 
bekannt. 

In   allen   diesen  Fällen  von  Vagusreizung  hält   sich  die  Puls 
verlangsamung  innerhalb   mäßiger  Grenzen,    sie    wird   kaum  unter 
48 — 44  herabgehen.     Häufig  ist  mit  der  Bradykardie  eine  Unregel- 
mäßigkeit  der   Schlagfolge    verbunden.     Das   stimmt   überein   ni 
physiologischen  Erfahrungen:    auch   die   künstliche   Erregung   d 
Vagus  fiihrt  zur  Irregularität. 

Dem  Verständnisse  große  Schwierigkeiten  bereiten  sämtliche 
anderen  Arten  von  Bradykardie,  welche  die  Pathologie  aufweist. 
So  wie  bei  Nervösen  sehr  häutig  der  Herzschag  beschleunigt  ist, 
80  beobachtet  man  selten  bei  ihnen  eine  Verlangsamung'),  ohne 
daß  eine  der  bekannten  Ursachen  hierfür  bemerkbar  wfire. 

Bei  der  letzten  Gruppe  von  Bradykardien  ist  wahrscheinlich 
das  Herz  selbst  als  der  Ort  anzusehen,  von  dem  die  Anregung 
zur  Veränderung  der  Schlagfolge  ausgeht.  Zunächst  tritt  sie  hier 
ein  bei  Anwachsen  des  endokarrlialen  Drucks.  So  beobachten 
wir  Bradykardie  bei  St«iiose  der  Aorta,  oder  wenn  sonst,  z.  B.  bei 
starken  ungewohnten  Muskelanstrengungen  mit  gepreßter  Atmuui 
die  Wiederstände  für  die  linke  Kammer  beträchtlich  steigen.  D 
bedeutet  unzweifelliaft  eine  Erleichterung  der  Herzarbeit  und  ei: 
Regulation  des  arteriellen  Drucks. 

Vom  Herzen  selbst  aus  sind  femer  die  Bradykardien  ai 
gelöst,  welche  sich  nach  akuten  Infektionskrankheiten  so  hau 
finden.  Ebenso  wie  man  nach  endgültigem  Abschluß  des  infe 
tiösen  Prozesses  subnonuale  Temperaturen  kaum  je  vermißt,  ebeni 
häufig  findet  man  Verlangsamung  der  Schlagfolge.  Nach  Pneu 
monia  fibrinosa  und  Abdominaltyphus  ist  sie  wohl  am  stärkste: 
ausgeprägt. 

Sie  geht  sicher  vom  Herzen  ans,  und  den  Beweis  dafür  verdanken  wir 
Dehio-*):  Einspritzung  von  Atropin  hat  nicht  dieselbe  Beschleunigung  d 
Herzschlags  zur  Folge  wie  bei  Ge.<unden.    Manchmal  bleibt  die  Accelerati^ 


I 


1)  BiKSWAKGEB,  Pathologie   und  Therapie  der  Neurasthenie,    Jena  18SI 

2)  Dmio,  Arch.  f.  klin.  Med.  52.  8.  74. 
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»ar  ganz  aus.  Da  Atropiu  die  peripheren  Endigungen  des  Vagus  ver- 
'  giftet,  so  ist  eine  Errcgujig  irgend  wclcliei"  Teile  dieses  Nerven  als  Ursache 
der  Pulsverlangsaniung  ausgeschlossen.  Also  das  Ilcrz  selbst  ist  verändert 
und  zwar  wahrscheinlich  seine  Muskulatur.  Unsicher  bleibt,  was  die  Ur- 
sache bildet  Man  hat  an  ErmOilung  nach  den  wUhrend  der  fieberhaften 
Krankheit  durchgemachten  Anstrengungen  gedacht.  Da,  wie  Oetneb 
zeigte •),  bei  Infektionskrankheiten  eine  Verstärkung  der  Herztätigkeit 
stattfinden  kann,  so  kannte  das  Herz  schon  ermüden.  Wir  müssen  aber 
bedenken,  daB  das  Herz  durch  Infekte  sehr  häufig  direkt  geschädigt  wird. 
Vielleicht  ist  also  ein  gewisser  Grad  von  Leistungsunfähigkeit  als  Ursache 
dieser  Bradykardien  anzusehen.  Dieaen  müßten  wir  vom  Begriff  iler  Er- 
müdung durchaus  trennen,  denn  in  ihm  liegt  nicht  eingeschlossen  eine 
vorausgehende  starke  Anstrengung  des  Organs.  Wie  wir  schon  ervvfthuten, 
zieht  sich  das  geschwächte  Herz  nicht  selten  langsamer  zusammen,  und 
nach  Ablauf  von  Infektionskrankheiten  zeigt  es  hdutig  anatomische  Ver- 
änderungen. Auf  solche  ist  nun  keinesfalls  etwa  jede  Bradykardie  zu 
beziehen,  wenigstens  beobachtet  man  sie  recht  häufig  unter  Umständen, 
welche  die  Annahme  anatomischer  Lflsionen  mindestens  unbegründet  er- 
scheinen lassen.  Wahrscheinlich  aber  wird  eine  Herabsetzung  seiner 
Leistungsfähigkeit  das  maßgebende  sein.  Um  diese  Zeit  der  Rekonvales- 
zentenverlangsaniung  ist  am  Herzen  ja  entschieden  eine  Neigung  zur  Aus- 
bildung von  Iiisuffizienzerscheinungen  vorliaiuleii,  sobald  irgend  erheblichere 
Anforderungen  an  dasselbe  herantreten. 

An  toxische  Momente  wird  man  denken,  wenn  auf  der  Höhe 
von  Infektionskrankheiten,  bei  Typhus,  besonders  aber  bei  Diph- 
therie jene  ominöse,  bereits  von  Traube  erwähnte  Verlangsamung 
des  Pulses  auftritt.  Ehe  sie  klassifiziert  werden  kann,  müßte  vor 
allen  Dingen  entschieden  werden,  wie  sie  zu  den  durch  die  Infek- 
tion erzeugten  anatomischen  Veränderungen  der  Muskulatur  steht, 
wie  weit  beide  aneinander  gebunden  sind.  Denn  dalJ  Erkran- 
kungen des  Myokards  Bradykardien,  und  zwar  die  allerstäi'ksten 
hervorrufen,  ist  sicher.  So  begegnen  wir  ihnen  bei  allen  mög- 
lichen Formen  der  Entzündung,  bei  der  akuten  und  chronischen 
Myocarditis  sowie  bei  den  mit  Veränderung  der  Kranzarterien  ein- 
hergehenden Prozessen:  bei  Sklerose  und  besonders  bei  Embolien 
der  Koronargefäße.  Neben  Unregelmäßigkeit  des  Herzschlags 
kommen  hier  Verlangsamungen  bis  auf  12  Pulse  in  der  Minute 
vor  und  bestehen  nicht  allzu  selten  Monate  und  Jahre  hindurch. 
Man  beobachtet  sie  ferner  zuweilen  bei  sehr  fetten  Leuten  und 
bei  Männern  des  mittleren  Lebensalters,  welche  allzu  reichlich  den 
Freuden  der  Tafel,  des  Weins  und  des  Rauchens  huldigten.  Sicher 
ist  bei  diesen  Arten  von  Herzstörung  auch  die  Ateriosklerose 
häufig,  ja  wir   vermögen  kaum  je  ein  solches  Herz  anatomisch  zu 


1)  Ortnkr,  Ztft.  f.  Heilkunde  1905. 
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untersuchen,  ohne  auf  Koronarsklerose  zu  stoßen.  Man  ist  des 
wegen  unzweifelhaft  berechtigt,  auch  diese  Bradykardien  als  am 
häutigsten  durch  Erkrankung  der  Kranzgefdße  vermittelt  anzu- 
sehen. Vermittelt!  Denn  auf  welchem  Wege  die  Koronarsklerose 
zui"  Verlangsamuug  des  Herzschlags  führt,  können  wir  wiederum 
wegen  Mangels  an  Unterlagen  nicht  diskutieren.  Wer  den 
Muskel  als  das  automatische  Werkzeug  ansieht,  wird  zunächst  an 
ihn  denken,  um  so  mehr,  als  er  ja  in  erster  Linie  und  nach- 
weisbar durch  die  Erkrankung  der  Arterien  geschädigt  wird. 
Wie  Dehio')  zeigte,  wird  diese  Bradykardie  durch  Atropin  nicht 
beseitigt. 

Jede  weitere  Einsicht  in  die  Entstehung  der  Erscheinung 
^vürde  fiir  jeden  Einzelfall  zunächst  davon  abhängen,  daß  festgestellt 
wird,  ob  die  Schlagzahl  der  Venenmündungen,  bez.  der  Vorkammern 
und  der  Kammern  die  gleiche  ist 

S.  91)  ist  dargelegt,  daß  eine  Störung  dieses  Verhältnisses  die 
Erscheinungen  der  einfachen  Bradykardie  vortäuschen  kann.  Alle 
Fälle  von  stärkerer  Verlangsamung  der  Herzaktion  bei  Koronai'- 
sklerose,  noch  dazu  wenn  nie  mit  Irregularität  verbunden  sind, 
müssen  deswegen,  ehe  man  eine  Erklärung  versucht,  auf  diesea] 
Gesichtspunkt  hin  neu  revidiert  werden. 

Auffallend  ruhigist  der  Herzschlag  häufig  im  Wochenbett.*)  Immer- 
hin kann  man  doch  kaum  von  einer  physiologischen  Bradykardie 
dabei  reden,  insofern  als  meistens  das  normale  Minimum  der  Puls- 
zahlen nicht  wesentlich  unterschritten  wii-d.  Nur  etwa  bei  einem 
Zehntel  der  Wochneriaueu  sieht  man  stäikere  Bradykardie,  deren 
Entbtehungsweise  noch  dunkel  ist. 

Die    Bedeutung,    welche    die    Pulsverlangsamung    fü 
das  Herz  hat,  erwähnten  wir  schon.    In  den  verlängerten  Pausen 
erholt  sich  das  Organ  und   seine  Arbeit  wird  —  allerdings  nui-  in 
gewissem  Grade  —  erleichtert.    Der  Blutstrom   zeigt   eine  Herab«. 
Setzung  seiner  Geschwindigkeit.    Sie  kann  anfangs,  wenn  die  V 
minderung  der  Schlagfolge   nur   gering   ist   und  die  Herzfüllunge 
entsprechend  wachsen,  ganz  unbedeutend  sein.    Indessen  dürfte  sie 
doch  nie  ganz  fehlen.    Denn  besonders  dann,  wenn  Vagusreizunge: 
vorliegen,    wird    immer    auch    die   Stäi'ke    der   Herzkontraktione 
herabgesetzt.    Später,  bei  höheren  Graden  der  Bradykardie  sinkei 
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1)  Dehio,  Petersburger  med.  Wcli«.  1892.  Nr.  1. 

2)  ÜDterBUchungen  und  Literatur  bei  Haum,  Gibt  es  eine  physiolog.  Bra- 
dykardie?  Di88.   Straßburg  1903. 
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Geschwindigkeit  des  Blutstroras  und  arterieller  Druck  wesentlich; 
die  Ki'anken  mit  stark  verlangsamtem  Herzschlag  fühlen  sich  nm- 
rträglich,  wenn  keinerlei  größere  Anforderungen  an  ihren  Kreis- 
lauf herantreten.  Und  selbst  in  der  Ruhe  leiden  sie  noch  oft 
genug  an  Angstzuständen  und  Ohnmächten. 

Das  Verständnis  von  Stfirungeu  der  Uerzrhytlimik ')  ist  natürlich 
bestimmt  durch  unsere  Anschauungen  über  Entstehung  und  "Wesen 
der  normalen  Herzbewegungen.-') 

Alle  BetraclUuiijjen  über  Anoinalii^ri  des  Pulses  müssen  scharf  unter- 
scheiden, ob  sie  Stüruiigc'ii  des  Herz-  oder  des  Arterienpulses  erörtern. 
Wir  gehen  hier  natürlich  nur  auf  Veriitideruiigen  der  Herzschlagfolge  ein. 
Wie  Rliytbnms  und  Frequenz  des  Arterionpulses  sich  gestalten,  das  hängt 
in  erster  Linie  von  der  Art  der  Herzschlagfolge  ab.  Aber  nicht  allein 
davon.  Denn  elarauf,  ob  Überhaupt  ein  Arterienjiuls  zustande  kommt,  hat 
nicht  nur  das  Vorliaiidensein,  sondern  ebenso  auch  die  Stürke  der  Ilerz- 
kontraktion  EiitHuli:  sclnvache  Herzsystolen  bringen  nicht  selten  eine  po- 
sitive Welle  in  peripberou  Arterien  überhaupt  nicht  zustande.  Und  die 
Zeitfolge  der  Arteri^nimlse  ist  zwar  cbeufalls  vornehmlicli  eine  Funktion 
der  Herzkontraktioiifn.  Da  aber  ungleich  starke  Pulswellen  ungleiche  Ver- 
spätungen bei  ihrer  Fortptianzung  durch  die  Gefäße  zu  erfahren  vermögen, 
so  kann  die  zeitliche  Folge  der  Pulse  an  der  Arterie  wesentlich  verschoben 
sein  gegen  die  des  Herzens.') 

Veränderungen  des  gewöhnlichen  Rhythmus  werden  zunächst 
durch  das  Auftreten  von  Extrasystolen  geschaffen^),  d.  h.  von 
Systolen,  welche  neben  dem  gewöhnlichen  Rhythmus  und,  während 
dieser  weitergeht,  entstehen  (Pararhythmie).  Im  Muskel  treten 
dabei    vorzeitig    Reize    zur    Kontraktion    auf   (myoerethische, 

1)  Nothnagel,  Arch.  f.  klin.  Med.  17.  S.  102.  —  Hel'bner,  Ztsch.  f.  klin. 
Med.  27.  S.  493.  —  Sommebbbodt,  Arch.  f.  klin.  Med.  19.  B.  392;  B.l.  23. 
S.  542.  —  UiEOBX,  Ebenda  18.  S.  94;  Bd.  20.  S.  465.  —  Schrbibek,  Arch  f. 
exp.  Pathoi.  7.  S.  317.  —  Knoll,  Wiener  Sitzber.  (W.  m.  S.  190.  —  Heidkk- 
nAiK,  Pflüger»  Arrb.  5.  S.  143.  —  Rikgel,  Die  Lehre  von  der  Herzirrogiilari- 
tät  usw.  Wiesbaden  1891.  —  Enoelmans,  Pflügers  Arcb.  62.  S.  543.  — 
H.  E.  HEiUN-.i,  El)enda.  82.  8.  1.  —  Ehstek,  Arch.  f.  klin.  Med.  üb.  8.  81.  — 
ßiEGEi.,  VolkmannB  Vorträge.  Nr.  227.  (N.  F.  Nr.  68).  —  Wesckebach,  Die 
Arhythmie  als  Ausdruck  bestimmter  FunktionBgtöruagen  des  Herzens.  Leipzig 
1903.  —  J.  Mackenzie,  Die  Lehre  vom  Puls.  Übersetzt,  Frankfurt  a.  M.  1904. 
—  H.  E.  Hemso,  Kongr.  f  innere  Med.  10O6.    S.  138. 

2)  Lit.  S.  75 ;  ferner  Engelmann  in  der  deutschen  Klinik.  Bd.  4.  Lanoen» 
DORF  in  Asher-Spiro,  Ergebnisse.  1.  H. 

3)  Vgl.  H.  E.  Herikg,  Prager  med.  Wehs.  27.  19C2,  April. 

4)  Wenckebach,  Ztft.  f.  klin.. Med.  30.  8.  181;  37.  8.  475j  39.  8.  293.  — 
Dera.,  Die  Arytbmie  de»  Herzens.  Leipzig  1903.  —  H.  E.  Heriso,  Prager 
med.  Wehs.  26.  J(K)1.  Nr..l  n.  2.  -^  Der»,  ebenda  27.  1902  mehrere  Abband- 
lungen. 28.  29. .--  LoMMEi,  Arch.  i.  klin.  Med.  72.  S.  215  und  465. 
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Heeing).  Aus  welchen  Ursachen  das  geschieht,  ist  nicht  t"ür  af 
Fälle  bekannt.  In  Betracht  küuuut  zunächst  ein  abnorm  hoher^ 
Blutdruck  Dieser  versetzt  den  Muskel  in  einen  größeren  Span- 
nungs-  und  damit  in  einen  erhöhten  Erregungszustand.  Wie  Lommel 
hervorhebt,  genügt  dann  schon  ein  geringer  Reizzuwachs  zur  Aus- 
lösung einer  Extrasystole.  In  anderen  Fällen  sind  Yeränderongei 
des  Muskels  das  erregende  oder  wenigstens  erregbarkeitssteigemde ' 
Moment. 

Da   die  Substanz  des   ganzen  Herzens  rhythmische  Fähigkeiten   hat, 
so   können   sich    diese  abnormen  Rei/e    sowohl   in  der  Kuminerumskulatar 
als    auch  an    den  Vorhöfen   oder    an   den    großen   Venen   gehend    machen, 
Die   neue  Systole  entwickelt   sich  dann    in  der  Regel   schnell  nach  eim 
normalen   und  ist    immer  schwacher   als  diese.    Das  hängt  zum  Teil  n 
der  VerkQrznng  der  Diastole   zusammen,    zum  Teil   aber  auch  damit,   d 
der  neue  Reiz  das  Herz  nach  der  refraktären  Phase   trifft,    also  zu    einer^ 
Zeit,    in    welcher   die  Erregbarkeit    noch    nicht    völlig   zurOckgekelirt   ist,! 
sondern  erst  allmählich  wie<lcr  ihre  normale  Höhe  erreicht.    Aus  verstand 
liehen  Gründen  ist  die  Extrasystole  nm  so  schwächer,  je  näher  sie  au  di 
vorausgehende  normale  Kontraktion  heraiirOckt. 

Die  auf  die  Extrasystole  eigentlich  folgende  nortnale  Systole  fällt  an 
weil  der  Reiz  für  sie  das  Herz  in  der  refraktären  Phase  der  Extnvsystoli 
trifft.     Erst  die  zweitfolgende  normale  Systole  stellt  sich  wieder  ein.    Diel 
Zeit   zwischen   den    die   E-iitrasystole    begrenzenden   normalen   Zusammcn-I 
Ziehungen  ist  dann  natQrlich  annilliernd  doppelt  so  lang  wie  eine  einfael 
normale  Pulsdauer.    So  ist  es  immer,  wenn  der  Extrareiz  an  der  Kamme 
niuskulatur  angreift.     So  kann  es  sein,    falls  er    sich  in  der  VorhofsmuS' 
kulatur  entwickelt.     So  ist  es  nie  bei  Extrasystolen,    die   von  den  Vencii 
mündungen  ausgehen.     Vielmehr  ist  im  letzteren  Falle  die  Pulsdauer  ste 
verkflrzt. ')    Die  durch  gesteigerten  arteriellen  Druck  erzeugten  Extrareizi 
scheinen    in   der  Regel    an   den   Kammern,    die   bei  MyokarderkraukungeB; 
entstehenden  häufig  an  Vorhof-  oder  Kammermuskulatur  anzugreifen. 

Stellt  man  sich  auf  den  Standi»unkt,  daß  Reizleitung,  Kontraklilitäl 
Reizbarkeit  und  automatische  ReizerzeuguntJ  unabhängig  von  einander  i 
Herzmuskel  verändert  sein  können  —  Engelmann  hat  die  Berechtiguii 
dieser  Annahme  in  seinen  Arbeiten  dargelegt''')  —  so  ist  die  Möglichkti 
zur  Entstehung  einer  grolien  Zahl  in  ihrem  klinischen  Bilde  verscliiedenei 
Arhythmieu  gegeben.  Zu  alledem  kommt  danu  noch  der  Einfluß  der  obei 
genannten  Extrasystolen.  Es  können  sich  so  unter  anderen  mancherli 
RhythmusstOrungeu  von  charakteristischer  Form  entwickeln,  welche  di^ 
alte  Klinik  mit  besonderen  Namen  belegt  hat.  Doch  erscheint  es  ralsi 
mit  dem  Gebrauch  derselben  gegenwärtig  deswegen  zurückhaltend  und  vo 
sichtig  zu  sein,  weil  die  gleichen  oder  mindestens  sehr  ähnliche  Fonni 
der  Störung  aus  verschiedenartigen  Ursachen  entstehen  können. 


1)  H.  E.  Heruig,  Prager  med.  Wehs.  2C  lÖOl.    Nr.  1  u.  2. 

2)  Vgl.  dem  gegenttber  Hekino,  Pflügers  Arch.  86.  S.  Ö33. 
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Die  dui'ch  Störung  der  automatisclieii  Reizerzeugung  hervor- 
gerufenen Arhythmien  wui'den  neuerdings  durch  Wenckebacu  als 
„echte  Arhythmien"  abgetrennt  von  den  auf  Extrasystolen  heruhen- 
den  Pararhythmien,  bei  welchen  der  normale  Herzrhythmus  erhalten 
bleibt.  Bezüglich  aller  diagnostischen  und  prognostischen  Schlüsse 
aus  den  neuen  Beobachtungen  möchte  ich  eine  weitgehende  Vor- 
sicht für  sehr  angebracht  halten,  weil  hierfür  erst  noch  viele  Er- 
fahrungen gewonnen  werden  müssen. 

^P  Wenn  bei  schnell  aufeinander  folgenden  Doppelkontraktionen 
des  Herzens,  mögen  sie  auf  Extrasystolen  beruhen  oder  nicht, 
durch  die  zweite  Herzrevolution  ein  Arterienpuls  nicht  erzeugt 
wird,  so  kann  man  zur  Annahme  von  Hemisystolien  kommen,  d.  h. 
einer  abwechselnden  Kontraktion  beider  Kammern,  oder  einem 
Wechsel  zwischen  Systole  des  ganzen  Herzens  und  einer  solchen  des 
rechten  Ventrikels.')  Die  genaue  Beobachtung  des  kranken  Men- 
schen hat  die  beiden  letzteren  Annahmen  noch  nicht  verwirklicht. 
Vielmehr  handelt  es  sich  in  allen  sorgfältig  untersuchten  Fällen 
von  sogenannter  Hemisystolie  am  Menschen  um  Bigeminien  der 
Herzaktion.  ■^) 

Am  schon  geschädigten  Herzen  des  Tiers  ist  ein  regelmäßiger 
Wechsel  zwischen  starken  und  schwachen  Systolen  gesehen  worden. 
Man  mus  dann  annehmen,  daß  abwechselnd  starke  und  schwache 
Reize  entwickelt  werden,  oder  daß  die  Anspnichstahigkeit  wechselt 
oder  daß  inotrope  regelmäßige  Schwankungen  eintreten.  Am 
Menschen  ist  dieser  echte  Pulsus  altcrnans  des  Herzens  jeden- 
falls selten,  Heking  meint  sogar,  daß  sein  Vorkommen  am  kranken 
Menschen  überhaupt  noch  nicht  erwiesen  sei*),  sondern  daß  der 
vermeintliche  Pulsus  alternans  sich  in  den  bisher  beobachteten 
Fällen  stets  auf  eine  Bigeminie  der  Herzaktion  zurückführen  lasse, 

^m      Wie  man  jetzt  mit  Sicherheit  weiß,  können   sehr   starke  Stö- 
rungen der  Herzaktion  dadurch  zustande  kommen,    daß  die  Über- 
leitung der  in  den  Venenenden  entstehenden  automatischen  Reizung 

1)  Leyden,  Virchows  Arch.  44.    S.  305  u.  66.    S.  153.   —   UuvEBBCtHT, 
Berliner  klin.  Wehs.  ISfK).    Nr.  20.    Vgl.  Ksoll,   Wiener  SiUsber.  math  natur- 
^wUs.  KI.  Bd.  09,  UI.   8.  31 ;  Bd,  KÖ.   S.  29S. 

■■        2)  KiEUEL,  Die  Lehre  von  der  Herzirregularität  und  Inkongruenzen  usw. 
^^iesbiideu  18Ö1.  —  Frank  u.  Voit,  Arch.  f.  klin.  Med.  65.    S.  5fi0.  —  H.  E. 
HentNu,  Prager  med.  Wclisch.  21.    1890.    Nr.  6.  8.   —  Rieüei.,  Deutsche  med. 
Wehs.  1903.  —  Nr.  4^1.    Hebi.vü,  Ebenda.   Nr.  22, 

3)  H.  E.  Hekwo,  Prager  med.  Wehs.  27.  19(J2,  April.  —  Vgl.  demgegen- 
\>er  Wenckebach,  Arhythmie.   8.  106.  —  A.  Hoffmasj»,  Arch.  i.  klio.  Med. 
S.  K«, 
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von  den  Vorhöfen  auf  die  Kammern  beeinträchtigt  ist.')  Das  von 
His  beschriebene  Muskelbündel  gai"antiert  die  Überleitung,  und 
man  kennt  bereits  Fälle,  in  denen  eine  anatomische  Veränderung 
der  Sluskelfasera  als  Ursache  der  Störung  ausgesprochen  werden 
muß.  Je  nach  Art  und  Stärke  der  zugrunde  liegenden  anato- 
mischen Veränderung  kann  die  Überleitung  gestört  oder  völlig  auf- 
gehoben sein  („Herzblock").  Die  Folgeerscheinungen  sind  dann 
verschiedene.  Wenn  die  Beziehung  der  Kammern  zu  den  Vorhöfen 
und  Venensinus  gänzlich  aufgehoben  ist  (Dissoziation),  schlagen 
beide  Herzteile  unabhängig  voneinander  in  eigenem  Rhythmus.  Es 
ist  sehr  interessant,  daß  dann  die  Frequenz  der  Ventrikelkontrak- 
tioaen  beim  Menschen  gewöhnlich  sich  um  30  herum  hält.  Bei 
partieller  Störung  der  Leitung  beträgt  häufig  die  Zahl  der  Kammer- 
systolen    einen    regelmäliigen  Bruchteil    der   Vorhofskuntraktionen. 

Diese   Störungen   der  Reizleitung    bilden   die   Grundlage   des 
nach  ädams-Stokes   benannten  Symptomkomplexes.-)     Es  handelt 
sich    um   die    gewöhnlich    im    Gefolge    von    Koronarsklerose    oder 
chronischer    Myocarditis    auftretenden    starken    Verlangsamunge 
der  Herzkanimerkontraktiunen,    die  meistens  mit  Irregularität  ve; 
bunden,    häutig   zu    Ohnmächten,   Atempausen   und   epileptiforme 
Anfällen  führen.    Wahrscheinlich  liegt  dann   meistens  eine  Disso- 
ziation   der    Kammer-   und    Vorhofstätigkeit    zugrunde.     Aber  es 
kann  wohl  auch  der  einfache  Ventrikelsystolenausfall,  wie  er  z.  B. 
durch    Vagusreizung    oder  bei    starker  Digitaliswirkung  zustande 
kommt,  die  gleichen  klinischen  Erscheinungen  zur  Folge  haben. 

Das  ist  das  wenige,  was  wir  bis  jetzt  über  die  Entstehung  der 
Herzarhythmien    wissen.     Von    diesen   Störungen    entspricht   nun 
nicht  jede   einzelne   bestimmten  Krankheitszuständen.     Die  spezi- 
ellen Ursachen  der  einzelnen  Arhythmie  sind  uns  vielmehr  in  dejc^j 
Regel   noch  gänzlich   unbekannt,    Exti-asystolen   finden   sich   mit^H 
unter  schon  am  gesunden  Herzen,  ohne  daß  wir  wissen,  wie  sie  da^^ 
entstehen. 

Wenn  wir  jetzt  versuchen  eine  Anschauung  davon  zu  gewinnen, 
aus   welchen    Gründen    die  Arhythmien    eintreten,    so    können   wii- 
nichts  anderes  tun,  als  ganz  allgemein  erörtern:  bei  welchen  Krank 
heiten  beobachtet  man  sie? 


1)  Vgl.  Heriso,  Pflügers  Archiv  107.  —  Den.,  Ztft.  f.  esp.  Patbol.  2.  — 
RiHL,  Ebenda.  —  Heiu.no,  Kongr.  f.  innere  Med.  1906.  B.  1.52.  —  Ui»,.  Arcb. 
f.  klin.  Med.  (J4.  S.  316.  —  Es  gibt  schon  eine  große  Literatur  über  den  Oegeoütand 

2)  Chaüveaü,  Revue  de  uiödecine  1885.   —   His.  Aich.  f.  klin.  Med. 
—  Lit.  und  eigner  Fall  bei  Schmoll,  Arch.  f.  klin.  Med.  87.  S.  554. 
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Hhythniische  Störungen  der  Herztätigkeit  treten  zunächst 
häufig  im  Gefolge  von  Muskelerkrankungen  auf.  Sowohl  ent- 
zündliche Prozesse,  als  auch  die  die  Koi-onarsklerose  so  oft  be- 
gleitenden Infarkte  sind  von  Bedeutung.  Dagegen  scheinen  die 
parenchymatösen  Degenerationen  entschieden  weniger  häutig  zur 
Irregularität  der  Aktion  zu  führen.  Wohl  aber  wirkt  in  diesem 
Sinne  die  reine  Störung  der  Blutversorguug;  wir  sehen  Arhythmie 
nicht  selten  bei  blolieu  Verengerungen  der  Kranzgefäße  auch  ohne 
weitverbreitete  Erkrankung  derselben  eintreten.  So  begleitet  die 
Irregularität  des  Herzens  die  verschiedensten  Muskelerki-ankungen, 
besonders  Myocarditis  und  Koronaisklerose,  so  erkläien  sich  sicher 
auch  viele  Irregularitäten  bei  Greisen.  Allerdings  besteht  kein 
strenges  Abhängigkeitsverhältnis;  selbst  schwere  Myokarditiden 
werden  beobachtet,  ohne  daii  je  eine  Störung  der  Rhythmik  auf- 
getreten wäre.  Am  stärksten  ist  sie,  wie  neuerdings  Radasewskv') 
hervorhob,  in  der  Regel  bei  Erlo-ankungen  der  Vorhofsmuskulatur; 
leider  sind  die  EinmünJungsstellen  der  gi-olien  Venen  noch  nicht 
untersucht. 

Sicher  braucht  der  Herzmuskel  nicht  anatomisch  erkrankt  zu 
sein,  wenn  von  ihm  aus  eine  unregelmäüige  Schlagfolge  vermittelt 
werden  soll,  sondern  in  gleichem  Sinne  wirken  manchmal  auch 
funktionelle  Störungen,  vor  allen  Dingen  die  Überanstrengung  und 
akute  Dehnung  der  Kammerwände  nach  übenuäßigen  Muskelan- 
strengungen. 

Au  dieser  Stelle  sind  wohl  auch  die  Arhythmien  einzureihen,  welche 
wir  aufderHöhe,  häufiger  in  derRekouvaleszenz  von  akuten 
Krankheiten  zwar  keineswegs  regelmäßig,  aber  doch  nicht  allzu 
selten  treifen.  Sie  gehen  sehr  häufig  mit  Verlangsamung  der  Herz- 
schlags einher,  und  wir  erwähnten  schon,  daß  wohl  weniger  Ermü- 
dung als  Schwäche  des  Organs  zur  Erklärung  dei-selben  heranzu- 
ziehen ist.  Für  die  Arhythmie  läßt  sich  vielleicht  dasselbe  annehanen. 
Lümmel  konnte  als  Grundlage  für  diese  Unregemäßigkeiten  vielfach 
eine  Steigeining  der  normalen  respiratorischen  Schwankungen  des 
Herzschlags  nachweisen. 

Andererseits  beobachteten  wir  Irregularität  in  Fällen,  die  eine 
primäi-e  Erkiankung  des  Herzens  als  ausgeschlossen  erscheinen 
lassen.  Von  diesen  kann  man  mehr  klinische  Beschreibungen  als 
physiologische  Erklärungen  geben.  Verständlich  ist  uns  die 
Arhythmie    bei   den    duixh  Vagusreizung    erzeugten    Pulsverlang- 


1)  Eadasewsky,  ZtO.  f.  klin.  Med.  27.  S.  381. 


Dat<  Heiz. 


samungen.  In  der  neuesten  Zeit  sind  sehr  interessante  Erfah- 
rungen über  den  Einfluß  dieses  Nerven  auf  di*»  Rhythmik  gewonnen 
worden.  Er  hat  entschieden  eine  beträchtliche  Neigung,  die  Kon- 
traktionsreize im  Herzen  unregelmäßig  zu  gestalten.  Am  Menschen 
ist  er  tonisch  erregt;  die  schon  erwähnte  physiologische  Irregula- 
rität läßt  sich  wahrscheinlich  auf  Schwankungen  dieses  Tonus 
zurückführen.  Wenigstens  hat  man  mehrfach  ihr  Schwinden  nach 
Störung  des  Vaguseinflusses  beobachtet  Am  gesunden  Mensehe 
werden  die  Pulse  nach  Muskelbewegungen  zuweilen  streng  regel- 
mäßig'), und  Dehio'^)  hat  sogar  eine  vom  Herzen  ausgehend 
Irregularität  mit  der  durch  Atropin  be^rkten  Beschleunigung 
schwinden  sehen. 

Noch   viel    dunkler   liegen   die   Arhythmien    bei   den   soge- 
nannten nervösen  Herzstörungen.    Neurasthenie,  Masturbation, 
schwere    psychische   Erregungen    führen    oft    zu    ihnen    und    ihre 
hauptsächlichen   Symptome   sind   einmal    subjektive   Beschwerde 
vor  allem  Palpitationen,  und  dann  Veränderungen  des  Herzrhyth- 
mus.    Entweder  wechselt  die  Schlagfolge  schnell  und  häutig,  od 
es   folgen   auch   die    einzelnen   Systolen  in    unregelmäßigen   Zeit 
räumen   aufeinander.    Über  diese  Form   der  Arhythmie   sind   wir 
ganz  im  unklaren;   wir  wissen  nicht,   ob  sie  cerebral  oder  kardial 
und   dann  im  Herzmuskel   oder  in  den  Herznerven   entsteht.    Zu 
weilen  sind  bei  solchen  Kranken  die  respiratorischen  Schwankungei 
der   Herzfrequenz    besonders    stark    ausgesprochen,    der   Puls   b 
schleunigt   sich   dann  im  Beginn  der  Inspiration  und   wird  in  d 
Exspiration  so  viel  langsamer,  daß  wirklich  Irregularität  besteht 

Auch  Reflexe  können  auf  die  Schlagfolge  des  Herzens  ein- 
wirken. So  wie  Beschleunigung  und  Verlangsamung  durch  sie  er- 
zeugt werden  kann,  so  ist  auch  Arhythmie  nicht  selten  ihre  Folge, 
Solche  Reflexe  werden  z.  B.  sicher  von  der  Innenfläche  des  Her- 
zens ausgelöst:  bei  Berührung  des  Endokards  mit  Sonden  wird 
die  Herzaktion  unregelmäßig.  Hierher  gehören  vielleicht  die 
Irregularitäten,  welche  wir  bei  der  akuten  und  chrobischen  Endo- 
carditis  nicht  selten  finden.  Doch  liegt  die  Sache  in  diesen  Fällen 
kaum  immer  so:  denn  da  die  Endocai'ditis  sehr  häufig  mit  einer 
Erkrankung  der  Muskulatur  verbunden  ist,  so  kann  man  die  Stö 
rungen  der  Schlagfolge  eventuell  auch  auf  diese  beziehen. 
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1)  H&SJ-EB.  Arch.  f.  klin.  Med.  54.  8.  229. 

2)  Dehio,  Arch.  f.  klin.  Med.  52.   8.  97. 

.H)  LoMMEL,  Arch.  f.  klin.  Med.  72.  S.  465. 
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Reflektorisch  entstehen  Arhythmien  ferner  vom  Ma^'en-Dann- 
kanal  aus.  Über  die  Häufigkeit  solcher  ist  man  noch  nicht  einig. 
Die  große  Mehrzahl  der  Dyspepsien  läßt  die  Schlagfolge  unbe- 
einflußt. Aber  ebenso  wie  sie  manchmal  verlangsamt  wird,  ebenso 
wird  sie  besonders  bei  Leuten  mit  erregbarem  Nervensystem  leicht 
unregelmäßig.  Müglichen^'eise  kommen  aber  hier  zuweilen  auch 
Giftwirkungen  in  Betracht. 

Schließlich  ist  die  Einwirkung  von  Giften  zu   erwähnen.     So 

■itt  bei  der  urämischen  Intoxikation  nicht  selten  bedeutende  Irre- 
gularität ein,  und  ebenso  bekannt  ist  das  für  zahlreiche  von  außen 
eingeführte  Gifte,  z.  B.  Digitalis,  Coffein,  die  Substanzen  des  Tabaks. 
Es  ist  bekannt,  wie  häufig  starke  Raucher  eine  uni-egelmäßige  Herz- 
schlagfolge aufweisen.  Ferner  kann  sie  alle  schweren  Infektions- 
krankheiten begleiten,  vor  allem  den  Abdominaltyphus  und  die 
Diphtherie;  bei  diesen  Zu.ständen  beobachten  wir  alle  einzelnen 
Fonn^n  der  Irregularität.  Merkwürdigerweise  kann  aber  gerade 
bei  ihnen  die  Herzaktion  selbst  in  schweren  Fällen  noch  strenger 
regelmäßig  werden  als  am  Gesunden.') 

Mit  Störungen  in  der  Rhythmik  sind  in  der  Regel  Schwan- 
kungen des  Schlagvolumens  verbunden  (Pulsus  inaetjualis), 

owohl  wegen  der  veränderlichen  Dauer  der  Pause,  als  auch  weil 
die  abnormen  Kontraktionen  an  Kraft  ganz  gewöhnlich  von  den 
normalen  abweichen.  Soweit  ist  also  der  ungleichmäßige  Puls  nicht 
zu  trennen  von  dem  unregebnäßigen.  Für  Ursachen  und  Vorkommen 
kann  also  auf  das  Vorausgehende  verwiesen  werden. 

Mitunter  sind  aber  am  kranken  Herzen  die  regelmäßig  ein- 
tretenden Kontraktionen  verschieden  stark,  dann  ist  der  Wechsel 
in  der  Kraft  der  einzelnen  Systole  das  Charakteristische.  Üher 
die  Entstehung  dieses  Pulsus  inaequalis  ist  nichts  näheres  bekannt. 
Entschieden  klarer  liegen  die  Verhältnisse  bei  Inäqualitäten 
des  Pulses,  welche  zuweilen  die  chronische  Pericarditis  und 
Mediastinitis  begleiten.  Dann  können  Narbenstränge  während  der 
Inspiration  die  großen  Venen  oder  die  Aorta  verengem  und  wäh- 
rend des  Zusanmienfallens  der  Lunge  wieder  freigeben,  es  kommt 
zu     einem     inspiratorischen    Verschwinden    oder    wenigstens     zu 

iner  Verkleinerung  des  Pulses  (Pulsus  paradoxus).^)    Nicht  in 

llen  Fällen  von  paradoxem  Puls  ist  diese  Erklärung  möglich.    Man 


1)  V.  MAXiMowrrscH,  Areh.  f.  klin.  Med.  54.  S.  143.  —  Jaqüet  bei  Hüsler, 
ebenda  S.  2.S8. 

2)  KD88MAÜI-,  Berl.  klin.  Wehs.  1873.    Nr.  37-39.   —   Bäümler,  Arch.  f. 
I  klin.  Med.  14.    S.  455. 
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hat  ihn  nämlich  auch  ohne  Mediastinitis  bei  bloßer  Pericarditis 
und  überhaupt  bei  Herzinsuffizienz,  vor  allem  aber  bei  Stenosen 
der  gi'oüen  Luftwege  beobachtet')  und  wird  dann  die  Gründe  für 
die  Entstehung  dieser  merkwürdigen  Inäqualität  in  das  Herz  selbst 
verlegen  müssen.  ^J 

Die  Bewegungen  des  Herzens  sind  bei  der  Mehrzahl  der^H 
Menschen  von  außen  am  Thorax  wahrzunehmen.  Das,  was  der  unter- 
suchende Arzt  von  ihnen  bemerkt,  ändert  sich  häutig  bei  Krank- 
heiten, deswegen  ist  auf  diese  Bewegungen  noch  einzugehen. 
Natürlich  haben  wir  hier  nur  mit  dem  Versuch  einer  Erklärung 
pathologischer  Vorgänge  zu  tun,  alle  diagnostischen  Beziehungen 
bleiben  absichtlich  ausgeschlossen.  Am  Gesunden  sieht  man  in  der 
Regel  an  einer  Stelle  des  fünften  Interkostalraums  eine  periodische 
Vorwölbung  einer  umschriebenen  Stelle:  den  sogenannten  Ben-  oder 
SpitzenstoB.'^)  In  der  Tat  ist  es  die  Herzspitze,  welche  sich  bei 
der  Systole  der  Kammern  in  den  Zwischenrippenraum  eindrängt 
und  bei  der  Diastole  aus  ihm  verschwindet. 

Wie  C.  LcDWiG  zuerst  zeigte,  ist  das  sehr  weiche  diastoliscJie  Hera 
in  seiner  Form  durchaus  von  den  Einflüssen  der  Umgebung  abhängig,  das 
systolische  hat  dagegen  das  Bestreben,  eine  t)estimmte  Gestalt  anzunehmen, 
welche  von  der  Anordnung  dor  Muskollasern  abhängig  ist.  Bekanntlich 
verkürzt  sich  der  linke  Ventrikel  nur  ilußerst  wenig.  Die  Entleerung  der 
Kammern  erfolgt  vielmehr  im  wesentlichen  durch  Verkleinerung  der  Quer- 
durchmesser,  nach  Art  der  Zusammenlegung  eines  Faltenfilters.  Dabei 
wird  die  Herzspitze  etwa  über  die  Mitte  der  Basis  gestellt.  Vermöge  seiner 
Ilttrte  hat  das  systolische  Herz  nun  die  Fähigkeit,  seinem  Bestreben,  die 
genannte  Form  anzunehmen,  auch  Widerst.lnden  gegenüber  Folge  zu  leisten. 
Deswegen  drängt  die  Herzspitze  bei  der  Systole  eine  Stelle  des  Inter- 
kostalraums vor,  und  zwar  tut  sie  das  durch  die  linke  Lunge  hindurch, 
denn  deren  dünner  Rand  bedeckt  in  der  Regel  die  Herzspitze.  Diese  alte, 
von  C.  LüDwio  ersonnene  Erklärung  des  Herzstoßes  erfüllt,  soviel  ich 
sehe,  alle  Anforderungen,  welche  man  an  eine  Theorie  stellen  muß,  sie 
wird  durch  die  neueren  Untereuchungen  über  Lage  und  Kontraktion  des 
Herzens  auf  das  beste  gestützt:  man  betrachte  nur  z.  B,  den  Thoraxdnrch- 


1)  Tbaübe,  Geg.  Beiträge.   IIL   S.  135.   —   Rieoki,  Deutsche  med.  Web»,] 
1903.    Nr.  20. 

2)  Die  Literatur  über  den  Herzspitzenstoß  ist  eine  außerordentlich  große,! 
wir  erwähnen  von  Abhandlungen,  welche  für  die  Erklärung  seiner  EntstchoDg] 
wichtig  sind:  Lcmvio,  Lehrbuch  der  Physiologie.  2.  Anti.  2.  S.  83;  v.  FasY, ( 
Die  Untersuchung  des  Pulst-s.  Berlin  1892;  Martks,  Ztft.  f.  klin.  Med.  13,1 
8.  327  u.  S.  r)58i  15.  S.  536;  Ders.  in  Volkmanns  Vorträge.  N.  F.  113;  DamschJ 
Die  Bewegungsvorgünge  am  mensclilicfaen  Herzen.  Leipzig  1S07;  Ksehi.,  Er-J 
krankuDgen  des  Herzmuskels.  8.  9.  —  Braus,  Ober  Herzbewegung  u.  Hers- 
stoß.   Wien  1898. 
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schnitt  des  BEATTNE!5dicii  Atlas  (Nr.  13  der  großen  Ausgabe)  und  ver- 
gegenwärtige sieb,  welche  Form  das  dort  gezeichnete  Herz  in  Systole  hiibou 
wird,  so  muß  die  Herzspitze  den  Interkostalraum  verwfilben,  ALlbtius 
hat  durchaus  Recht,  daB  die  hauptsücblichc  Vorwölbung  wiihreinl  der  ersten 
Phase  der  Herzrevolutjon,  bei  der  sänitlicbe  Klappen  geschlo-ssen  sind 
(Verschluß-  oder  Anspannnngszeit),  stattfindet,  weil  eben  in  dieser  Zeit 
die  Herzspitze  aufgerichtet  wird,  das  harte  Organ  die  in  der  Systole  ihm 
eigene  Form  annimmt.  Nur,  meinen  wir,  ist  es  nicht  notwendig  oder 
zweckmäßig,  die  klinische  Terminologie  zu  flndern  und  lediglich  den  Akt 
der  Verwölbung  Herzstoß  zu  nennen.  Wie  wir  schon  erwilbnten,  be- 
zeichnet die  Klinik  allgemein  den  ganzen  Bewegungsvorgarig  als  Spitzen- 
stoß. Dazu  kommt,  daß  auch  die  Periode  der  Vorwßlbung  langer  dauert, 
als  die  Anspannungszeit'),  denn  wie  zahlreiche  Untersuchungen  erwiesen, 
beginnt  der  Carotispuls  eher,  als  das  Ansteigen  des  Herzstoßes  sein  Ende 
erreicht  hat,  oder  gleichzeitig;  die  Aortenklapiieii  wenlen  also  jedenfalls 
früher  geßffnet. 

Die  Entstehung  des  Herzstoßes  ist  demiiacli  von  mehreren 
Momenten  abhängig:  der  Zusanimenziehung  des  Muskels,  der  Ent- 
leerung der  Herzhöhlen  und  der  Ortsverändening  der  Herzspitze, 
seine  Intensität  von  Aktion  und  Lage  des  Herzens  sowie  von  dem 
Zustand  des  Lungenrandes.  Wenn  nicht  die  letzteren  beiden  Dinge 
besondere  Umstände  einfuhren,  wird  eine  verstärkte  Systole  einen 
kräftigen,  „hebenden"  und  eine  schwächere  einen  kleinen,  weichen 
Herzstoß  erzeugen.  Doch  ist  es  keineswegs  gestattet,  aus  einer 
Verbreiterung  und  Verstärlning  des  Spitzenstoßes  umgekehrt  mit 
Sicherheit  auf  kräftige  Kontraktionen  des  Herzmuskels  zu  schließen. 
Das  hat  besonders  Maktius^  mit  vollem  Rechte  hervorgehuljen.^) 
Wir  können  auf  diese  Dinge  hier  nicht  eingehen,  weil  sie  uns  zu 
weit  in  das  Gebiet  der  Seiniotik  fuhren  würden. 

Ist  die  Vergrößerung  des  Herzeus  hauptsächlich  durch  eine 
Hypertrophie  der  rechten  Kammer  bedingt,  während  die  linke  klein 
ist,  wie  z.  B.  bei  manchen  Fällen  von  Mistralstenose,  so  wird  die 
Herzspitze  öfters  vom  rechten  Ventrikel  gebildet  und  dieser  wölbt 
sich  dann  in  den  Interkostalraum  vor.  Länger  bestehende  Herz- 
hypertrophien führen  sogar  zu  einer  Verwölbung  der  Brustwand; 
sie  ist  natürlich  um  so  stärker,  je  kräftiger  das  Herz  schlägt  und 


1)  V.  Frey  n.  Kkeht-,  Nirht  reröffentlichte  Untersuchungen.  1H88.  — 
HiLBEiiT,  Ztschr.  f.  klin.  Med.  22.  S.  86.  —  A.  Schmii>t,  Zt»cb.  f.  klin.  Med. 
22.  S.  392.  —  HÜHTHi.K,  Deutsche  med.  VVch».  \ms.  Nr.  4.  —  A.  Schmiot, 
Deutsche  med.  Wehs.  1894.  Nr.  4.  —  v.  Frey,  Münchner  med.  Weh«.  1893. 
Nr.  40. 

2)  Mabtics,  8.  die  oben  angeführten  Abhandlungen  aus  d.  Ztsch.  f.  klin. 
Medizin.  —  Ders.,  Deutsche  med.  Wehs.  1S93.   Nr.  29. 

j^^       3)  Vgl.  Erebl,  Erkrankungen  des  Herzmuskels.   8.  16. 
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je  nachgiebiger  die  Bippen  sind,  also  bei  jüngeren  Menschen  sind 
die  günstigsten  Bedingungen  für  die  Entstehung  einer  solchen 
Herzrorwölbnng  gegeben. 

Anch  noch  andere  Teile  des  Herzens  sieht  mtn  zuweilen  schon  beim 
Gesunden  pulsieren,  nämlich  die  rechte  Kammer  bzw.  Vorkammer  im  epi- 
gastrischen Winkel;  doch  ist  diese  Bewegung  dann  meist  nur  eben  an- 
gedeutet Bei  Herzkrankheiten  mit  verstärkter  Tätigkeit  gerade  dieser 
Her2teUe  wird  sie  kräftig  and  stark  (epigastrische  Pnlsation). 

Wir  Tcrsncbten  vorher  die  Entstehung  des  Herzstoßes  auseinander- 
zusetzen. Drei  Momente  vereint  rufen  ihn  hervor:  die  Kontraktion  des 
Herzens,  seine  Entleerung  und  seine  Orts  Veränderung.  Das  im  Auge  zu 
behalten  ist  wichtig,  wenn  man  seine  Form  verwenden  will,  um  Vorgänge 
am  Herzen  selbst  zu  beurteilen.  Schon  die  Betastung  mit  der  Hand  gibt 
ein  grobes  Urteil  Ober  seinen  Abiaul  Ein  genaueres  erhält  man  aber 
doch  erst  durch  die  Aufzeichnung  der  am  Thorax  sichtbaren  Bewegungen 
mittelst  geeigneter  Apparate  (Kardiographie). 

Viele  Verrichtungen  sind  für  diesen  Zweck  ersonnen  und  viele  sind 
zweckmäßig  dazu.  Es  kommt  nur  auf  ihre  Fähigkeit  an,  raschen  und 
starken  Ortsveränderungen  des  Punktes  der  Bmstwand,  dessen  Bewegungen 
aufgeschrieben  werden  sollen,  möglichst  getreu  zu  folgen,  also  die  Form 
dieser  Ortsverändemng  möglichst  unverändert  wiederzugeben.')  Denn  die 
Bedeutung  von  Kurven  ist  gegeben  durch  ihre  Form.  Nun  ist  die  Form 
der  HerzstoBkurve  schon  am  gesunden  Menschen  eine  durchaus  wechselnde. 

Das  dOrfte  jetzt  mit  Sicherheit  zn  behaupten  sein^  und  hängt  offenbar 
auf  das  innigste  zusammen  mit  der  vorhin  besprochenen  Entstehung  des 
Herzstoßes.  Bei  verschiedenen  Individuen  bilden  ihn  nicht  identische 
Stellen  der  Herzoberfläche,  sondern  verschiedene.  Solche  haben  eine  ver- 
schiedene Bewegungskurve.*)  Sehr  genau  untersucht  wurde,  ob  die  ver- 
schiedenen Phasen  der  Herztätigkeit  an  der  Kurve  des  Spitzenstoßes 
erkannt  werden  können,  ob  sie  ausgezeichneten  Punkten  derselben  ent- 
sprechen. Als  solche  Momente  wurden  die  Augenblicke  des  Klappen- 
schlusses gewählt;  man  verzeichnete,  während  die  Kurve  geschrieben  wurde, 
die  Herztöne  nach  dem  Gehör ^),  oder  man  schrieb  mit  dem  Herzstoß  den 
Carotispuls   auf.*)     Hübthle*)   ließ   mit  einem   äußerst  sinnreichen  Ver- 

1)  v.  Fbey,  Münchner  med.  Wehs.  1893.  Nr.  46. 

2)  Zahlreiche  eigne  Untersuchungen  aus  dem  Jahre  1887;  sie  wurden  nicht 
verüfTuntlicht,  da  ich  irgend  ein  positives  Besnltat  nicht  gewinnen  konnte.  — 
Hochhaus,  Arch.  f.  exp.  Path.  31.  S.  405.  —  A.  ScnjnBT,  Ztschr.  f.  klin.  Med. 
22.  S.  382.  —  HüRTHi,E,  Pflflgers  Arch.  53.  S.  281.  —  v.  Pket,  Die  Unter- 
suchung dcH  Pulse».    Berlin  1892. 

3)  Fbev,  Untersuchungen  des  Pulses.  1892.  —  v.  Frey  u.  K&ebl,  Nicht 
vcröffeDtlifhte  Untersuchungen.  1888. 

4)  Maktius,  Ztft.  f.  klin.  Med.  13.  S.  327  n.  558;  1.5.  S.  536;  19:  S.  109. 
—  Der«..  Deutsche  med.  Wehs.  1888.  Nr.  13.  —  Krehl,  Nicht  veröffentlichte 
Untersuchungen.  1S87.  —  Edoren,  Skandinav.  Archiv  flr  Physiologie.  1. 
S.  07. 

5)  V.  Frey,  Untersuchung  des  Pulses  1.  c. 
())  HÜRTHLE,  Pflügers  Arch.  60.    S.  263. 


Die  HerxtBne. 


97 


l'aliren  die  Heretöue  direkt  nufsciireilieii.  Leider  hat  sicli  die  Hoffnung, 
bestimmte  Phasen  der  Herzrevolutioii  an  der  Kurve  mit  Sicherheit  ablesen 
zu  kftnneii,  nicht  erfüllt,  und  damit  ist  ihr  Verständnis  sowohl,  wie  ihre 
Verwertung  zu  ftrziliehen  Zwecken  wieder  aufs  neue  dunkel  geworden,  so- 
weit es  sich  nicht  lediRÜch  um  die  Fixierung  gewisser  Zeitpunkte  handelt. 
Auch  die  graphische  Verzeichnung  des  Spitzenstoßes  kranker  Herzen  ergab 
leider,  daß  bestimmten  Zustünden  des  Organs,  8i)eziell  bestimmten  Klappen- 
feblern  eine  charakteristische  Form  der  Kurve  nicht  entspricht.')  Die 
lebhaftesten  VerJUiderungen  der  Herztätigkeit  können  eine  durchaus  normale 
Spitzenstoökurve  erzeugen,  uml  die  kardiugraphische  Aufzeichnung  am 
gesunden  Herzen  liefert  oft  die  gleichen  Ergebnisse  wie  die  des  kranken. 
Das  ist  nach  dem,  was  wir  über  die  Entstehung  des  Herzstoßes  sagten, 
kaum  verwunderlich. 

Die  mannigfach  verändei-ten  Zustände  des  Herzens  führen  häufig 
zu  akustisch  anderen  Erscheinungen,  als  die  Tätigkeit  des  gesunden 
Organs.  Kaum  irgend  etwas  anderes  ist  dem  äi-ztliehen  Erkennen 
von  gleicher  Wichtigkeit  gewesen,  wie  diese  Entdeckungen  der 
großen  Pariser  und  Wiener  Arzte. 

Entsprechend  gewissen  Anomalien  von  Kammern  und  Ajrterien 
verändern  sich  zunächst  Stärke  und  Klang  hestiinmter  HerstSne. 
Am  wichtigsten  ist  die  Verstiixkung  des  zweiten  Tons,  welche  so 
häufig  eine  Druckerhöhung  in  den  grolien  Arterien  begleitet. 
Er  entsteht  ja  zweifellos  durch  Schwingungen  der  Semilunarklappen 
und  diese  erfolgen  nach  Verschluß  des  Ostium  durch  den  Dmck- 
unterschied  des  Blutes  in  Herz  und  Arterien  zu  Beginn  derKammer- 
erschlaÖ'ung.  Man  sollte  annehmen,  daß  die  Größe  des  Druck- 
unterschiedes einen  EintiuG  auf  Intensität,  Hohe  und  Klangfarbe 
schon  der  normalen  Töne  hat.  Die  Untersuchung  des  gesunden 
Menschen  bestätigt  die  Vermutung  nicht,  denn  trotz  des  größeren 
Druckunterschiedes  am  Aortenostiuni  —  die  Spannung  in  diesem 
Gefäß  ist  um  das  Mehrfache  höher  als  in  der  Lungenai-terie'),  die 
Ansaugung  der  linken  Kammer  vermutlich  auch  sehr  viel  stärker 
als  die  der  rechten  —  ist  der  2.  Aortenton  nicht  lauter  als  der 
Ton  der  Lungenarterie.  Im  Gegenteil,  wie  H.  Vieeokdts  genaue 
Messungen  ergaben,  khngt  am  gesunden  Menschen  dieser  ein  wenig 
lauter  als  jener,  und  der  Unterschied  ist  durch  die  etwas  tiefere 
Lage  der  Aorta  nicht  völlig  verständlich  gemacht 

Wir   stehen,   soviel   ich   sehe,    tatsächlich   vor  einem   physikalischen 
Itsel,    Nun,  gleichviel  wie  sich  das  lOsen  mag,  jedenfalls  ist  häufig,  wenn 


1)  Hochhaus,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  31.    8.  405, 
ftfientlichte  Untersuchungen.  1887. 

2)  Vgl.  Tu;ciER8TEiiT  in  Asher-Spiro,  Ergebnisse  2,  II.   8.  538, 
Krebl,  Pathol.  PbyBiologle,    S.  Aufl.  7 


Krehl,  Nicht  ver- 
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der   Druck   iu   einer   der   beiden    großen   Arterien   der   Norm    gegenftoer 
wachst,    der  zweite  Ton    in   ihr   lauter  als  der  entsprechende  des  anderen 
Gefflßes.     Auch   das    erscheint   sehr    merkwürdig  und  schwer  verständlich, 
denn  selbst  dann  erreicht  der  Druckunterschied  iu  der  Lungenarterie  weit 
noch   nicht    den    an    der  Aortenwurzel   herrsclienden,    und   doch    wird   derj 
Pulmonalton  stärker!   Wenigstens  ist  das  recht  hüutig  der  Fall.     Indessen  j 
das  wollen  wir  doch  bedenken:  ftlr  den  vorurteilsfrei  Auskultierenden  fehlt | 
die  Verstärkung  der  zweiten  Töne    gar  nicht    zu  selten,    auch  wenn    mit 
Sicherheit  einseitige  Druckerhfthungen    anzunehmen   siud;    ich   glaube,    siel 
fehlt   häufiger,    als   gewrdinlich    gedacht   wird.     Und  andererseit.«)    begegnet 
man    ihr,    ohne   dali  wir  uns  nach  der   ganzen  Lage  des  Falles  eine  Ver- 
größerung  der   arteiicllen  Spannung   als  Ursache   dafür  vorstellen  dürfen. 
Das    scheint    mir    siclier,   datl    für  die   Entstehung    der  Verstärkung   und 
besonders  des  klingenden  Charakters  der  zivr-iteii  Herztöne  noch  besondere] 
Momente  iu  Betracht  kommen,   deren  Aufklärung  dringend  notwendig  ist. j 
So    scheint  z.  B.    die  Beschaffenheit   der  Arterienwand    von  Bedeutung  zuj 
sein.     Wenigstens  zeigen  nicht   selten  Arteriosklerotiker,   zuweilen    sogar j 
Neurastheniker  selbst  dann   einen  klingenden  Aortenton,   wenn  der  Blnt-I 
druck    bei   ihnen    nicht  Obernormal    ist.     Vor   allem    dürfte  die  Lage  der] 
Gefäüe    für  die  Stärke    der  zweiten  Töne  von  erheblicher  Bedeutung  sein,] 
vielleicht  ist  sie  das  ausschlaggebende  Moment. 

Die  Verstärkung  des  zweiten  Pulnionaltons  findet  man 
Läufig  bei  allen  den  Zuständen,  welche  Drucke rhöLung  in  deri 
Luugenarterie  erzeugen  und  früher  ausführlich  von  uns  betrachtet  I 
wurden.  Sie  begleitet  auch  die  daraus  folgende  Hypertrophie  und^ 
gilt  oft  als  ein  Zeichen  derselben.  Indes  darf  man  sie  nur  als  eine  j 
Folge  der  Druckerhöhung  ansehen. 

Die  Akzentuatiou  des  zweiten  Aortentons  hören  wir 
häutig  bei  verstärkten  Kontraktionen  des  linken  Ventrikels,  nament- 
lich wenn  sie  mit  Vergrößerung  der  Spannung  im  großen  KreiS".! 
lauf  einhergehen.  Sie  findet  sich  also  für  sich  allein  zunächst 
in  den  Fällen  von  Arteriosklerose  mit  erhöhtem  arteriellen  Druck 
sowie  zuweilen  bei  verschiedenen  Infektionskrankheiten.')  Auch 
bei  akuter  und  chronischer  Nephritis  hört  man  eine  AkzentuatioQj 
des  zweiten  Aortentons  recht  häutig, 

Nicht  nui"  verstärkt   ist  der  zweite  Aortenton  bei   diesen  Zu- 
ständen,   sondern    sehr   oft   hat   er   auch    einen    deutlichen  Klang. 
Die    Bedingungen   für    dessen    Entstehung    sind    ganz    unbekannt,' 
aber  man  gewinnt  den  Eindruck,  daß  eine  veränderte  Beschaffenheit 
der  Aortenwand  den  maUgebenden  Einfluß  auf  die  Klangfarbe  desj 
Tons  hat 


1)  Vgl.   Obther,   Kongr.   f.   imiere   Med.   10O5.    S.  506  u.  Ztft,  f.  HeU-( 
knnde  1905. 
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Der  erste  Ton  des  linken  Herzens  ist  akzentuiert  in  vielen 
Fällen  von  Stenose  der  Mitralis.  Er  kann  dann  so  laut  werden 
daß  man  ihn  in  beträohtlicher  Entfernung  von  der  Brustwand  hört. 
Die  Gründe  sind  nicht  völlig  klar. 

Die  alte  TBAUBEsclie  Erkliirung  müssen  wir,  wie  nicht  erst  erörtert 
zu  werden  braucht,  aufgelien.  Der  erste  Uerzfon  ist  in  erster  Linie  Muskel- 
ton. Scbwinpungen  iler  Vorhofs-  und  Artcriciiklappen  im  Beginn  der 
Kammersystole  kommen  hinzu.  Sie  erzeuf?on  ein™  höheren  Ton,  als  der 
Muskelton  ist,  und  gehen  ihrerseits  dem  ganzen  Sciiallphänomeu  die  Klang- 
farbe, welche  es  t)esitzt.  Es  ist  nun  dureli  Bayer')  sichergestellt,  daß 
die  Klappen  nicht  mehr  tönen,  sobald  sie  nnatomiseii  verändert  sind.  Des- 
wegen ist  der  verstärkte  Kamniertnn  liei  Mitralstenose  kuum  durch  sie  er- 
zeugt, sondern  man  würde  eher  glauben  krmnen,  liaB  die  wegen  der  ver- 
minderten Fällung  des  linken  Herzens  schneller  ablaufende  Kontraktion 
der  Muskeln  einen  stärkeren  und  höheren  Ton  prodnziert.  Dafür  könnten 
mehrere  Umstände  sprechen:  einmal  hört  man  den  starken  ersten  Ton  bei 
Mitralstenose,  wie  manche  angeben,  dann  am  häutigsten,  wenn  die  ge- 
schwilchte  rechte  Kammer  der  linken  wenig  Blut  zuftlhrt,  und  ferner  ruft 
nur  noch  ein  einziger  anderer  Zustand  einen  ilhnlich  verstürkten  ersten 
Kammerton  hervor,  das  ist  die  Verblutung  —  auch  dabei  ist  die  Dauer 
der  Systole  sicher  herabgesetzt;  schnellere  Kontraktion  könnte  aber  selir 
wohl  die  Tonhfjhe  steigern. 

Sonst  findet  man  laute  erste  Töne  besonders  bei  schneller 
Herzaktion-),  in  diesem  Falle  ist  die  Füllung  der  Kammern  eine 
geringe  und  die  Systole  erfolgt  dann  sicher  sehr  schnell.  Quincke*) 
beschreibt  frustrane  Herzkontraktionen,  welche  unmittelbar  auf 
normale  folgen,  ohne  daß  eine  gute  Füllung  des  Herzens  möglich 
war,  und  die  mit  kurzer  Systole  einbergingen.  Bei  ihnen  ist  der 
erste  Ton  öfters,  aber  nicht  immer  auffallend  laut.  Ziehen  sich 
dilatierte  und  hypertrophische  Herzen  kräftig  zusammen,  so  ist  der 
erste  Ton  keineswegs  immer  stark,  sondei*n  sogar  gar  nicht  selten 
unrein  und  dumpf,  und  andererseits  hören  wir  bei  Schwachen  und 
Anämischen  oft  auffallend  laute  Kammertöne.  Die  näheren  Gründe 
bedürfen  noch  der  Aufklärung. 

In  einzelnen  Fällen  beobachtet  man  Verdoppelung  eines 
Tons,  so  daß  dann  drei  getrennte  Schallmomente  gehört  werden. 
Aiu  häutigsten  linden  wir  eine  solche  Spaltung  des  Tons  im 
Beginn  der  Diastole  in  der  Gegend  der  gi-oßen  Gefiiße.  Das 
kommt  zuweilen  sogar  bei  ganz  gesunden  Leuten  und  dann  baupt- 


1)  Baytjs,  Archiv  der  Heilkunde.  10.  S.  1  u.  270.  —  Ebenda.  11.8.  167. 

2)  Vgl.  F.  MC-LLEit,  Berl.  klio,  Wehs.  1805.    Nr.  35.  3."^ 

3)  Quincke,  Berl.  klin.  Weh«.  1870.    Nr.  21.   —   Qi:tscke  u.  Hochhaus, 
;h.  f.  klin.  Med.  5.3.   8.  414.  —  Qüinxke,  v.  Leydens  Festachrift.  I. 
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sächlich  auf  der  Höhe  der  Inspiratioo  sowohl  bei  ruhiger  wie  ver- 
stärkter Herzaktion  tot.  Femer  beobachtet  man  es  bei  Her2- 
krankheiten  rerschiedener  Art,  namentlich  bei  Mitralfehlern.  Die 
Panse  zwischen  den  beiden  Teilen  des  diastolischen  Tons  ist  dann 
■teta  sehr  kurz. 

In  der  Regel  erklingt  am  gesaadea  Meascbra  ftber  Aorta  aod  Pulao- 
nalis  Dar  ein  einziger,  beidea  Geftfca  geweiiwawer  Ton,  weil  die  Semilanar- 
klaf>pen  beider  Gefäße  gleichzeitig  gespamit  werden.     Und  ancb   wenn    in 
Wirklichkeit  zwischen  dem  diastolisches  Ton  beider  grofien  GefüBe  kleine 
Intervalle  vorkoramen  sollten,   so  wttrde   das  für  diese  Frage  nichts  aos-  ' 
machen,    denn  Zeitunterschiede  unterhalb   einer  gewissen   GröBe    entgehen 
unserem  Gehör.    Die  Bedingungen  fllr  größere  Intervalle  sind  gegeben  bei 
wesentlich  ungleicher  Dauer  der  Systole  an  beiden  Kammern;  eine  solche* 
findet  man ,    wenn  die  Anforderungen   an  die   eine  oder   andere  Kammer ; 
starker   erhöht  sind.     So   könnte  sich  vielleicht  die  Spaltung  des  zweiten 
Tons  hfi  Mitralfehlern  erklären.    Aber  es  gibt  auch  Bedenken  gegen  diese 
Anschauung.      Warum    beobachtet    man   die    Spaltung    des    zweiten    Tons . 
Terhaltnismäßig   «o  selten?    Warum    ist  sie  nicht  häufiger  bei  ZustJUiden,  | 
welche  die  Kontraktionsdaner  einer  Kammer  sehr  stark  erhöhen?   Und  wie 
mU  man  die  Spaltung  des  zweiten  Tons  am  Gesunden  erklären? 

Anders  liegt  die  Sache  wohl  für  die  Verdoppelung  des  zweiten 
Tons,  welche  man  bei  Mitralstenose  manchmal  an  der  Herzspitze 
hört.  Hier  ist  die  Pause  zwischen  beiden  Tönen  wesentlich  länger, 
beide  sind  besser  voneinander  geschieden.  Vielleicht  hat  dabei  der  ] 
zweite  Ton  manchmal  die  Bedeutung  eines  rudimentären  Geräusches. 
Oder  sollte  es  der  Vorhofton  sein?  Darüber  könnten  sorgfaltige  i 
Zeitbestimmungen  entscheiden. 

Sehr  viel  seltener  ist  die  Spaltung   des   ersten   Herztons.  I 
Man  hört  statt  des  ersten  Kammertons  schnell  aufeinander  folgend  | 
zwei  etwa  gleich  starke  Töne,  zuweilen  nur  ist  der  zweite  kräftiger. 
Welches   die  Veranlassung   zu   dieser  eigentümlichen   akustischen  j 
Wirkung   der  Muskelkontraktion   ist,   läßt  sich   nicht   einmal   ver- 
muten.   Man  denkt  natürlich  an  eine  unsymmetrische  Zusammen- 
/iehung   der  Kammern.    Da   eine  Verdoppelung   des   ersten  Tonsj 
aber  bei  ganz  gesunden  Leuten  gehört  wird,   so  macht  auch  diese  j 
Vorstellung  gewisse  Schwierigkeiten. 

Drei  Töne   hört  man   ferner   bei   dem   sogenannten  Galopp- 
rhythmus.')   Die  abnorme  dritte  Schallerscbeinung  tritt  hier  inj 
verschiedenen  Fällen  wie  es   scheint  zu   verschiedenen  Zeiten  aotl 
Entweder  hört   man   sie   kurz   vor   dem   ersten  Kammerton,   dann^ 
meist  wesentlich  schwächer  und  dumpfer  als  dieser,  sowie  deutlich 
von  ihm  getrennt.    In  diesem  Falle   handelt  es  sich  wohl  um  den 


n  Ühpr  GalopprhythmuB  e.  F.  MCli,er,  Mönchner  med.  Wft.  lÖfJO.  Nr.  17j 
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"orhofston'),  der  dadurcli  hörbar  wird,  daß  sich  —  aus  welchem 
Grunde  bleibt  freilich  unbekannt  —  eine  Pause  zwischen  die  Kon- 
traktion von  Kammer  und  Vorhol'  einschiebt.  Oder  der  di-itte  Tun 
wird  bald  nach  dem  zweiten  Herzton  gehört.  In  diesen  Fällen  be« 
obachtete  BK.vuEtt^)  eine  diastolische  Vurwölbung  der  Herzgegend; 
die  abnorme  Klangerscheinung  ist  er  geneigt  mit  besonderen  Vor- 
gängen während  der  Diastole  in  Zusammenhang  zu  bringen. 

Unter  allen  Umständen  ist  das  Phänomen  ein  Zeichen  von 
Herzschwäche.  Es  findet  sich  namentlich  bei  der  Insuffizienz 
hypertrophischer  Herzen,  vor  allem  im  Gefolge  von  chronischer 
Nephritis;  doch  beobachtet  man  es  auch  l)ei  einfacher  Herz- 
schwäche. 

Die  Veränderungen  der  Klangfarbe  des  ersten  Herz- 
tons sind  ihrem  Ursprung  wie  ihrer  Bedeutung  nach  leider  noch 
recht  wenig  gekannt.  Man  hört  ihn  nicht  selten  dumpfer  und  un- 
reiner, ohne  daß  anatomische  Veränderungen  der  KJappen  wahr- 
scheinlich sind.  Andererseits  findet  man  die  Erscheinung  auch 
ausgesprochenen  Klappenfehlern  vorausgehen.  Veränderungen  in 
der  Art  der  Muskelkontraktion  und  der  Spannung  der  Klappen 
werden  voraussichtlich  das  Maßgebende  sein. 

Daß  der  erste  Herzton  zuweilen  trotz  kräftiger  Kontraktionen 
eines  hypertrophischen  Herzen«  auffallend  leise  ist,  namentlich 
wenn  ein  ei-weiterter  Ventrikel  große  Blutmengen  befördert,  er- 
wähnten wir  schon.  Abschwächung  des  ersten  Tons  findet 
femer  statt  bei  Abschwächung  der  Herzkontraktionen;  er  kann 
dann  sogar  gänzlich  verschwinden.  Das  beobachtete  Stokes  bei 
Typhus  exanthematicus ,  und  wir  sahen  es  bei  einem  schweren 
Typhus  abdominalis,  ohne  daß  die  Autopsie  dann  makroskopisch 
irgendwelche  Veränderungen  des  Herzens  ergab.  Bei  Ohnmächtigen 
hört  man  die  Herztöne  nicht  selten  ganz  auffallend  leise;  gleich- 
zeitig wird  der  Puls  sehr  klein  und  weich.  Hier  ist  also  eine  Ab- 
schwächung der  Herzkontraktionen  sicher  als  Ursache  der  Er- 
scheinung anzusehen. 

Werden  die  Vorhofsklappen,  sei  es  wegen  anatomischer  Ver- 
änderungen der  Segel,  sei  es  durch  falsche  Muskelkontraktionen 
insuffizient,  und  fließt  während  der  Kammersystole  Blut  in  den 
Vorhof  einer  Seite  zurück,  so  entstehen  Wirbel  dort,  wo  der  vor- 


1)  Krehl,  Du  Bois'  .Vrch.  1889.  S.  253.  Vgl.  Lupine,  Revue  de  mddecine, 
1882.  S.  239.  Kkieoer  u.  Schmall,  Ztfl.  f.  klin.  Med.  18.  8.  261. 

2)  Bradeb,  Kongr.  ('.  innere  Med.  1904.    S.  187.    Diskussion  über  diesen 
Vortrag. 
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Teils  derselben  an.  Ihre  KIaBg£u1»e  ist  aal«rordentIich  Toschieden 
und  mit  Worten  sdiwer  mm  besducäen;  f&r  den,  der  Erfakmng 
und  Übung  im  AaakoltiereB  cisotfceu  hat,  iKviont  sie  etwas 
charakteristischea. 

Werden  die  Semihmsrklappen  insofiixient,  entweder  weil  sie 
erkrankt  sind  oder  weil  das  Ostinm  so  weit  ist,  beziehentlich 
fehlerhafte  Maskeikontraktionen  die  sie  tragenden  Moskelwülste 
nicht  zur  Ausbildung  gelangen  Ussen,  so  hört  man  an  den  be- 
treffenden Stellen  Geräosche  während  der  Diastole  der  Kammern, 
denn  das  durch  die  pathologische,  mehr  oder  weniger  enge  Öff- 
nung in  die  Kammer  zurnckschieSende  Blut  erzengt  dort  Wirbel- 
bewegungen und  diese  rufen  wiederum  mit  Hilfe  der  Membranen 
das  genannte  Geräusch  herror.  Man  hört  es  entweder  während 
der  ganzen  Dauer  der  Diastole  oder  auch  nur  im  Beginn  derselben 
offenbar  deswegen,  weil  dann  das  den  falschen  Weg  nehmende 
Blut  durch  die  Ansaugung  seitens  der  Kammern  die  stärkste  Be- 
schleunigung erfährt 

Ist  für  den  in  der  normalen  Richtung  fließenden  Blutstrom 
Gelegenheit  zu  Wirbelbildungen  gegeben,  sei  es,  daß  die  Tenösen 
Ostien  durch  VerHachsung  der  Klappen  verengert  sind,  sei  es.  daß 
an  den  Semilunarklappen  eine  Stenose  oder  wenigstens  eine  Ver- 
härtung und  Rauhigkeit  der  Klappen  besteht,  so  hört  man  eben- 
falls Gerilusche,  die  bei  Mitral-  und  der  äußei-st  seltenen  Tricus- 
pidaLstenose  natürlich  während  der  Diastole  der  Kammern.     Auch 


1)  Vgl.  OnoKi.,  Virchow»  Arch.  140.    8.  385. 
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sie  dauern  sehr  verschieden  lang.  Halten  sie  während  der  ganzen 
Diastole  an,  so  sind  sie  meist  im  Beginn  (Ansaugung  der  Kam- 
mern) oder  am  Ende  (Systole  der  Vorhöfe)  am  stärksten.  Oft  er- 
tönen sie  aber  auch  nur  im  Anfang  oder  nur  am  Schlüsse.  Das 
kurze  scharfe  („präsystolische")  Geräusch  geht  dann  unmittelbar 
in  den  vorher  beschriebenen  lauten  ersten  Ton  über.  Das  gibt  eine 
äußerst  charakteristische  Erscheinung. 

Die  durch  Flüssigkeitswirbel  an  den  großen  Gefäßen  hervor- 
gerufenen systolischen  Geräusche  sind  in  der  Regel  sehr  laut  und 
rauh.  Zuweilen  merkt  man  deutlich,  daß  sie  erst  nach  Beginn 
des  Spitzenstoßes  auftreten  —  eben  dann,  wenn  der  Druck  in  der 
Kammer  den  in  der  Arterie  übertrifft  und  die  Klappen  geöflnet 
werden.') 

Alle  diese  Geräusche  klingen  in  verschiedenen  Fällen  äuUerst 
verschieden.  Sogar  vollkommen  musikalische  Phänomene  werden 
besonders  während  der  Systole  nicht  allzu  selten  beobachtet.  Die 
Gründe  für  die  Verschiedenartigkeit  des  Klangs  sind  gegenwärtig 
nicht  zu  erörtern,  man  weiß  einfach  nichts  irgendwie  sicheres 
darüber. 

Bei  einer  Reihe  von  Mitralinsuffizienzen  hört  man  neben  dem  systo- 
lischen Geräusch  nocli  den  ersten  Kammerton  unverändert  weiter.  Er 
kann  sogar  verütArkt  sein,  wenn  nämlich  gleiclizeitig  eine  Verengerung 
des  Ostiums  bestellt.  Das  ist  wiederum  ein  wichtiger  Grund  iiin 
in  allererster  Linie  auf  die  Zusammenziehung  des  Muskels  zurückzuführen. 
Hilafig  iiört  man  aber  bei  Mitralinsuffizieiizen  den  ersten  Herzton  an  der 
linken  Kammer  nicht.  Man  denkt  sich  entweder,  dali  er  vom  Geräusch 
verdeckt  wird  —  da.s  ist  bei  dem  eigenttlmlichen  Charakter  des  Tons 
schwer  vorstellbar.  Oder  man  mütltc  annehmen,  daß  er  an  dem  dilatiertca 
und  hypertropliisclien  Herzen  nur  leise  oder  gar  nicht  erzeugt  wird,  mid 
dies  wiederum  ist  für  alle  die  Falle  unwahrscheinlich,  in  denen  er  an  der 
Aorta  deutlich  ist. 

Bei  Stenose  der  Aorta  kann  man  den  ersten  Ton  an  diesem 
Gefäß  fast  nie  hören.  Das  ist  verständlich,  denn  das  Aortengeräusch 
erscheint  immer  sehr  laut  und  rauh,  und  jener  Ton  ist  an  der 
Basis  wahrscheinlich  überhaupt  nur  fortgeleitet,  schwach,  also 
leicht  zu  verdecken.  Bemerkenswert  scheint  mir  jedoch,  daß  auch 
an  der  Kammer  der  erste  Ton  hier  häufig  ganz  fehlt.  Man  wird 
zur  Erklärung  an  eine  veränderte  und  zwar  tonlose  Zusammen- 
ziehung der  linken  Kammer  denken.  Vielleicht  spielt  wiederum 
die  langsame  Systole   eine  Rolle!     Der  zweite  Herzton   kann   bei 


1)  V.  NooRDEN',  Cbaritd-Annalen  15. 
öflentlichte  Beobachtungen. 
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Insuftizienz  der  Aortenklappen  fehlen,  doch  häufig  —  wahrschein- 
lich dann,  wenn  eine  oder  die  andere  Klappe  noch  gespannt  wird 
—  hört  man  ihn  leise. 

Der  Deutung  große  Schwierigkeiten  bereiten  die  sogenannten  »kzi- 
dentellen  Herzgeräuscbe.  Man  versteht  darunter  Scliallplianornene, 
welche  vorwiegend  während  der  Systole,  nur  selten  diastolisch,  entschieden 
am  häu6gsten  im  zweiten  linken  Interkosfalraum  und  an  der  Herzspitze 
gehArt  werden,  ohne  daß  die  Berechtigung  zur  Annahme  einer  anatomischen 
Klappenerkrankung  vorhanden  ist.  Endokard itische  Prozesse  liegen  ihnen 
also  nicht  zugrunde,  das  ist  sicher.  Aber  nicht  mit  der  gleichen  Gewiß- 
heit kann  man  funktionelle  Insuffizienzen  der  Atrioventrikularklappen  aus- 
schließen. Wir  haben  sogar  die  Vorstellung,  daß  sie  Öfters  die  Entstehung 
dieser  akzidentellen  Geräusche  bedingen.')  Denn  diese  finden  sich  ganz 
vorwiegend  bei  zarten  und  anämischen  Menschen,  hei  solchen  bestehen  aber 
öfters  Erweiterungen  der  Kammern  und  dabei  dürfte  manche  funktionelle 
Insuffizienz  zustande  kommen.  Daß  etwa  alle  akzidentellen  Gerüusche  so  zu 
erklären  seien,  soll  nicht  l)ei)auptet  werden.  Dagegen  spricht  nach  der  Schule  fol- 
gendes: man  hört  sie  oft  wochenlang  regelmäßig  und  oft  begleitet  sie  keine  Ak- 
zentuation  des  zweiten  Pulnionaltons.  Es  fehlt  dann  somit  jedes  Zeichen 
einer  Druckerhöhung  der  Lungenarterie,  man  wird  sich  nur  schwer  zur 
Annahme  einer  Mitralinsuffizienz  entschließen. 

Man  könnte  daran  denken,  ob  ein  Teil  dieser  akzidentellen  Geräusche 
auf  eine  abnorme  Muskelkontraktion  znrtickznführen  ist  —  aber  leider  sind 
wir  Ober  Veränderungen  des  Muskelgeräuschs  so  wenig  orientiert,  daß 
eine  ernsthafte  Diskussion  unmöglich  ist. 

Weiter  wäre  zu  fragen:  unter  welchen  Bedingungen  strömt  Flttasig- 
keit  in  einem  Röhrensystem  mit  GeränschV  Tu.  Weder  hat  das  erörtert 
und  gezeigt,  daß  vor  allen  Dingen  eine  hohe  Geschwindigkeit  hierfür  not- 
wendig ist.  Sahli^)  erinnert  daran  und  ist  geneigt,  die  Entstehung  dieser 
Geräusche  auf  beschleunigtes  Strömen  zurOckzuföhren.  Wir  möchten  da- 
gegen einwenden,  daß  die  notwendigen  Geschwindigkeiten  doch  wohl  kaum 
bei  den  Kranken,  welche  jene  Geräusche  vorwiegend  zeigen,  erreicht  werden, 
und  daß  unserer  Meinung  nach  gerade  dann,  wenn  sich  die  Kammern  bei 
schließenden  Klappen  schnell  zusammenziehen,  der  erste  Ton  eher  stark 
werden  würde.  Noch  zalilreiche  andere  Vorstellungen  über  die  Entstehung 
dieser  akzidentellen  Geriiusche  sind  geäußert  worden.*)  Nur  neue  Beob- 
achtungen würden  imstande  sein  Licht  zu  bringen. 

Recht  selten  hört  man  auch  diastolische  akzidentelle  Geräusche.  Wir 
stimmen  Sahli  darin  vollkommen  bei,  daß  ein  beträchtlicher  Teil  von 
ihnen  fortgeleitete  Veuengeränsche  sind.  In  anderen  Fällen  ist  das  aus- 
geschlossen, und  dann  ist  gegenwärtig  nicht  einmal  eine  Vermutung  (iber 
den  Ursprung  möglich. 


1)  Zu  der  gleidien  Anschauung  kommt  anch  Biehler,  Arch.  f.  klin.  Bled. 
52.  8.  281.    Vgl.  Minkowski. 

21  Saru,  Kilo.  UotersuchuDgsmethoden.    Leipzig,  1894. 
3)  Vgl.  V.  Leube,  Arch.  f.  klin.  Med.  57.  S.  225. 
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über  subjektive  StVrnu^un  der  Herztätigkeit.')  Das  Herz  gehört 
zu  den  Organen,  von  deren  Funktion  der  gesunde  Mensch  nur  dann 
etwas  merkt,  wenn  sie,  wie  z.  B.  nacii  körperlichen  Anstrengungen 
oder  heftigen  geistigen  Erregungen,  in  besonderem  Maße  verstärkt 
ist.  Man  darf  wohl  annehmen,  daß  dann  sensible  Nerven  des 
Herzens  oder  der  Umgebung  gereizt  werden,  und  daß  diese  in  der 
Ruhe  keine  Empfindungen  veranlassen,  weil  sie  an  die  mittleren 
Herzbewegungen  gewöhnt  sind.  Werden  die  Herzkontraktionen 
und  damit  die  Keize  aber  stärker,  so  hat  auch  der  Gesunde  das 
Gefiihl  des  Uercklopfena. 

Pathologisch  tritt  dies  auf,  einmal  wenn  die  Herzkontraktionen 
ungewöhnlich  kräftige  sind,  ohne  daß  jene,  wenn  man  so  sagen 
darf,  normalen  Ursachen  vorliegen.  Weiter  aber  auch  im  Gefolge 
gesteigerter  Emptindlichkeit  sensibler  Nerven.  Ein  Zusammen- 
treffen beider  Moruente  wird  natürlich  die  Entstehung  von  Palpita- 
üonen  besonders  begünstigen. 

Eine  Aktion  des  Herzens,  bei  der  einzelne  Teile  des  Organs 
(oder  auch  das  ganze)  sich  wesentlich  stärker  kontrahieren,  führt 
keineswegs  immer  zu  jener  eigenartigen  Empfindung.  Wir  sehen 
EUappenfehler,  bei  denen  diese  Bedingungen  reithlich  erfüllt  sind, 
sehr  häutig  ohne  Palpitatiouen  einliergehen.  D;is  liegt  vielleicht 
an  ihrer  langsamen  Entwicklung,  hei  der  sich  die  sensiblen  Nerven 
des  Herzens  und  der  Umgebung  gewissermaßen  an  einen  neuen 
Gleichgewichtszustand  gewöhnen.  Indessen  nicht  selten  haben 
Leute  mit  Dilatationen  und  Hypertrophien  stets  die  Emplindung 
der  verstärkten  Herztätigkeit,  und  besonders  häutig  stellt  sich  diese 
ein,  wenn  in  kurzen  Zeiträumen  die  Herztätigkeit  rasch  und  stark 
wächst,  so  z.  B.  wenn  an  Leute  mit  erkiankteni  Herzen  neue  An- 
forderungen herantreten. 

Dann  liegen  die  Verhältnisse  ganz  ähnlich  wie  bei  gesunden 
Menschen.  Nur  daß  für  Herzkranke  oft  schon  viel  geringere  Er- 
regungen genügen,  um  Herzklopfen  hervorzurufen!  Das  Maßgebende 
für  das  Gefühl  des  Herzklopfens  ist  in  diesen  Fällen  ein  sich  stark 
kontrahierendes  Herz  an  der  Grenze  seiner  Leistungsfähigkeit 
Vielleicht  führt  in  diesen  Fällen  die  in  den  Kammerwänden  herr- 
schende Spannung  zur  Erregung  sensibler  Elemente.  Diese  An- 
nahme würde  verständlich   machen,   daß  einerseits  durchaus  nicht 


1)  8.  d.  LebrbQvher  d.  Herzkrankheiten,  besondera  O.  Rosenbach.  —  Femer 
finden  sich  in  zablreiclieu  Abhandlungen  über  Neurasthenie  Bemerkungen  über 
d.  Herzklopfen,  z.  B.  bei  Binswanoer,  Die  Neuraathenic.  Jena  1896.  —  Ziehen, 
Lehrbuch  der  Paychiatrie. 
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jede  Stauungsdilatation  mit  dem  Gefühl  des  Herzklopfens  verbunden 
und  daH  andererseits  der  Zustand  der  sensiblen  Apparate  von  sehr  ^ 
erheblicher  Bedeutung  ist. 

Indessen  keineswegs  immer,  wenn  das  Gefühl  des  Herzklopfens 
besteht,  zieht  sich  ein  erweitertes  Herz  besonders  stark  zusammen. 
Sondern  das  Herz  kann  dabei  sehr  verschiedene  Arten  der  Aktion 
zeigen:  verstärkte,  unregelmäßige,  beschleunigte,  verlangsamte  Kon- 
traktionen. Manchmal  sind  sie  wohl  verkürzt.')  Oder  man  merkt 
an  der  Herztätigkeit  überhaupt  nichts  auffallendes.  So  liegen  die 
Verhältnisse  bei  dem  Herzklopfen  der  nervösen,  neurasthenischen, 
hysterischen  Menschen^),  so  bei  den  Anämischen,  so  in  den  vielen 
Fällen  von  Herzklopfen  nach  Giftwirkung  (z.  B.  Tabak,  Kaffee, 
Wein)  und  nach  psychischen  Erregungen. 

Zum  Verständnis  dieser  Fälle  wird  man  einerseits  annehmen 
müssen,  daß  bei  gewissen  Veränderungen  der  Systole  doch  sensible 
Nerven  in  einen  bestimmten  Erregungszustand  kommen.  Anderer-  ] 
seits  spielt  aber  offenbar  die  besondere  Empfindlichkeit  sensibler 
Gebilde  des  Herzens,  vielleicht  auch  seiner  Umgebung  ein  erbeb- 
liche Rolle,  wobei  man  sich  zunächst  noch  jeden  Urteils  enthalten 
muß,  ob  die  große  Anspruchsfähigkeit  auf  abnorme  Zustände  in , 
der  Peripherie  oder  im  Zentrum  zurückzuführen  ist. 

Sehr  oft  ist  mit  Störungen  der  Herztätigkeit  das  Gefühl  der 
Atemnot  verl)unden  (kardiale  Dysimoe')).  Meist  haben  die  Kranken 
gleichzeitig  die  Empfindung  von  Druck  auf  der  Brust  und  Ängst- 
lichkeit, aber  es  kommt  Dyspnoe  auch  allein  für  sich  vor.  Von 
der  leichten,  sich  nur  bei  besonderen  Anforderungen  an  das  Herz 
einstellenden  Kurzluftigkeit  bis  zum  qualvollsten  Lufthunger  beob- 
achten wir  alle  Übergänge. 

Die  schwere  Atemnot  ist   nichts   der   abnormen  Herztätigkeit 
oder   einem   bestimmten  Herzfehler  als   solchem   eigenes,   sondern 
sie  entsteht  bei  Herzkranken,  wenn  eine  fehlerhafte  Tätigkeit  des  | 
Organs  zu  Stöningen  des  Gasaustausches  in  der  Lunge  führt,  und 
ist  um  so  stärker,  je  schwerer  der  Gaswechsel  geschädigt  ist. 

Besteht  die  Beeinträchtigung  des  Gasaustausches  längere  Zeit  | 


1)  F.  MÜLLER,  Berl.  klin.  Wehs.  1895.  Nr.  34. 

2)  BiNewAKOEB,   Die  Neurasthenie.   —   Bachus,   Ärch.   f.    klin.  Med.  54.  J 
S.  201. 

3)  Vgl.  KotTBEKG,  Herzkrankheiten.  S.  698.  —  Kraus,  Die  Ermüdung  als 
ein  Maß  der  Konstitution.  Bibliotheca  medico  1807.  —  v.  Baschs  Abhand- 
inngen s.  8.  50,  Fußnote  1.  —  Krkhi-,  Herzkrankheiten.  S.  110.  —  F.  A. 
HoFKMAitN,  „Deutsche  Klinik".    Bd.  4.    S.  .'><. 
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hindurch,  so  haben  wir  anlialt«nde  Atemnot,  periodische  Störunjjeu 
führen  zu  den  bekannten  Anfällen  von  kardialen»  Asthma. 

Unter  allen  Umständen  liegt  die  Ursache  der  Herzdyspnoe 
in  einem  mangelhaften  Gaswechsel  bestiuuuter  Zellen  der  Medulla 
oblongata  (vergl.  Kap.  Atmung).  Hier  ist  nur  die  Frage  zu  er- 
örtern, inwiefern  gerade  bei  Herzkranken  die  Gelegenheit  dazu 
gegeben  ist  Offenbar  sind  die  Ursachen  nicht  für  alle  Fälle  die 
gleichen. 

Zwei  Momente  scheinen  mir  als  Ursache  der  Dyspnoe  Herz- 
kranker festgestellt  zu  sein.  Einmal  die  Verminderung  der 
Zirkulationsgrölie  in  der  Lunge  und  an  den  empfind- 
lichen Stellen  des  Zentralnervensystems  (Eespirations- 
zentren). 

Die  Geschwindigkeit  des  BluLsfroms  in  der  Longe  ist  von  der  Druck- 
differenz am  Anfange  und  am  Ende  der  Langenbahn  abhflngig.  Ffir  die 
Zirknlationsgröße  in  der  Lunge  kommt  es  also  darauf  an,  welche  Blut- 
mengen dem  rechten  Herzen  zuströmen,  welche  Geschwindigkeit  ihnen  er- 
teilt wird  und  wie  viel  die  linke  Kammer  aus  den  Lungenvenen  schöpft. 
Da  vasomotorische  Einflüsse  in  der  Lunge  nur  eine  ganz  untergeordnete 
Rolle  spielen,  die  Weite  der  Blutgefäße  vielmehr  wesentlich  von  den  in 
ihnen  vorhandenen  Blutntengen  bestimmt  wird,  da  femer  der  Druck  im 
Anfang  der  Lungenbahn  in  n.lchster  Beziehung  zu  der  GröBe  des  Schlag- 
volnmens  der  rechten  Kammer  steht,  so  kann  man  für  die  Mehrzahl  der 
Fälle  der  Geschwindigkeit  des  Blutstroms  in  der  Lunge  die  die  Lange 
durchströmende  Blatmenge  parallel  setzen.  Wie  in  dem  Kapitel,  welches 
von  den  Störungen  der  Atmung  handelt,  darzulegen  sein  wird,  führt  die 
Yerlangsamung  des  Kreislaufs,  sobald  sie  ein  gewisses  Maß  Oberschreitet, 
unter  allen  Umständen  zu  einer  Verschlechterung  des  Gaswechsels.  Die 
Störung  wird  natürlich  um  so  leichter  eintreten  und  um  so  heftiger  sein, 
je  grOBer  die  Anforderungen  des  Organismus  an  den  Gaswechsel  sind. 

Das  zweite  sind  Struktur-  und  Funktionsstörungen  der 
gasaustauschenden  Epithelien  in  der  Lunge  (vergl.  S.  50 
Herzfehlerlunge). 

Diese  beiden  Momente  erklären  die  Dyspnoe  der  Herzkranken 
in  sehi'  vielen  Fällen:  bei  Körperbewegungen  beruht  die  Dyspnoe 
gewiß  meistens  darauf,  daß  das  Schlagvolumen  des  Herzens  und 
damit  die  gesamte  Zirkulationsgröße  ungenügend  wird. 

Bei  Herzschwäche  strömt  durch  den  Gesamtquerschnitt  zu 
wenig  Blut  Das  ist  die  Ursache  der  Dyspnoe.  Wenigstens  sehen 
wir  beinahe  alltäglich  in  dem  Maße,  wie  das  Sekundenvolum  sich 
vergrößert,  die  Atemnot  der  Eaanken  schwinden. 

Und  ganz  ebenso  liegen  die  Verhältnisse  sicher  für  die  meisten 
Fälle  von  kardialem  Asthma. 
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Man  Tersteht  darunter  Attacken  von  schwerster  Dyspnoe,  welche  sich 
vorwiegend  bei  Leuten  des  mittleren  und  hOhtTen  Alter»,  sei  es  gans  von 
selbst  oder  nach  einer  reichlichen  Mahlzeit,  nach  einer  Maskelanstrenguug 
oder  auch  in  der  Nacht  einstellen.  In  der  Regel  handelt  es  sich  um 
Menschen  mit  Arteriosklerose  oder  um  solche  mit  chronischer  Nephritis. 
Der  Arterienpuls  ist  wahrend  der  Anfälle  immer  schlecht:  beschleunigt, 
unregelmäßig,  ungleichroäBig.  Der  Blutdruck  weist  in  manchen  FtlUen 
absolut  niedrige  Werte  auf.  Aber  in  anderen,  nämlich  bei  Krauken  mit 
abnorm  hohem  Blutdruck,  ist  er  auch  wahrend  der  Anfälle  Obernormal 
hart,  nur  relativ  zu  weich.  Vorübergehende  Schwäche  des  linken  Herzen 
ist  wohl  am  häufigsten  die  Ursache  des  kardialen  Asthmas.  Sie  ftthrt 
Druckerhöhung  in  den  Lungenvenen  und,  sofern  die  rechte  Kammer  akko 
modativ  ihre  Leistungen  erhöht,  auch  zu  einer  solchen  in  der  Luugea 
arterie.  Also  der  absolute  Druck  des  Blutes  in  den  Lungen  steigt  Dil 
Geschwindigkeit  des  Blutstroms  würde  unverändert  sein,  wenn  das  Gefäll 
erhalten  bliebe,  d.  h.  wenn  die  rechte  Kammer  die  durch  Schwache  de 
linken  geschaffenen  Anforderungen  völlig  erfüllte.  Offenbar  ist  dies  nichf 
der  Fall,  und  deswegen  haben  wir  bei  diesen  Attacken  eine  Überfüllung 
der  Lungengefäße,  verbunden  rait  verminderter  Stromgeschwindigkeit  des 
Blutes.  Das  ist,  wie  es  scheint,  der  springende  Punkt  Die  schwersten, 
die  mit  (jualvoUcr  Oppression  und  Todesangst  verbundenen  Anfalle  von 
kardialem  Asthma  finden  sich  bei  der  Vereinigung  von  Druckerhöhung 
(BlulOberföllung)  in  der  Lunge  und  herabgesetzter  Stromgeschwindigkeit 
Die  Gründe  sind  nicht  klar.  Wir  wissen  nicht,  ob  der  FOllungszustand 
der  Gefäße  direkt  schädlich  ist,  oder  ob  nicht  vielmehr  die  gasan^^ 
tauschenden  Epithelien  bei  dem  genannten  Zustande  der  Zirkulation  be^ 
eintrachtigt  sind.  Ihr  Zustand  ist  ja  ganz  sicher  von  erheblicher  Be- 
deutung. Keineswegs  läßt  sich  von  der  Hand  weisen,  daß  sie  durch  die 
Kombination  von  Erhöhung  des  Blutdrucks  und  Verlangsamung  des  Kreis- 
Inufs  in  besonderem  Maße  leiden. 

Jedenfalls  liegen  Anhaltspunkte  dafür  vor,  dem  Zusammenwirken  va 
Stromverlangsamung  mit  Druckerhöhnng  in    den  Gefäßen  der  Lunge    el« 
besonders   ungünstige  Einwirkung  auf  die  Atmung  zuzuschreiben.     So  er 
klärt    sich    die    merkwürdige    Tatsache,    daß    zuweilen    stärker    werdende 
Schwäche  der  rechten  Kammer  die  Atemnot  mildert,   obwohl  dadurch   die 
Geschwindigkeit   des  Blutstronis   noch    ungünstiger  wird  —  es  sinkt  ebea_ 
dann  der  Druck  in  den  Lungengefäßen. 

Wie  S.  50  erwähnt,  kommt  es  im  Gefolge  von  Herzkrankheiten  nicH 
selten  zu   besonderen  Erkrankungen    des  Kespirationsapparats:    Bronchitii, 
eigentümlichen  Arten   von  Pneumonie,  Lungenödem.    Natürlich  erwaclis« 
dadurch  besondere  Gründe  für  die  Entstehung  von  Dyspnoe.     Doch  ist 
hier  nicht  die  Aufgai)e,  darauf  weiter  einzugeben. 

Namentlich    in    der     französischen    Literatur    werden    noch     ande^ 
Momente    als   Ursachen    kardialer  Dyspnoe  angeführt'):    an   toxische    und 
reflektorische  Einflüsse  denkt  mau.     Es  ist    möglich,   daß   die   deutsche 
Theorien    der  Herzdyspnoe  zu   einseitig  mechanische    Gesichtspunkte   en 


1)  Krehl,  Erkrankungen  des  Herzmuskels.    S.  116. 
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wickeln.     Aber  andererseits  fehlt    eben   ffir   andere  Annahroeii   noch   jeder 
sichere  Anhaltspunkt. 

Wie  bereits  gesagt  wurde,  ist  das  Gefühl  der  Atemnot  häufig 
mit  Angst  verbunden.  Diese  Empfindung  kommt  nicht  so  selten 
auch  ohne  Dyspnoe  vor,  sei  es  für  sich  allein  oder  in  Gemein- 
schaft mit  Schmerzen  in  der  Herzgegend.  Letztere  sieht  man 
selten  allein  und  dann  vorwiegend  bei  nervösen  Menschen,  In 
diesem  Falle  handelt  es  sich,  ebenso  wie  bei  der  Herzangst  der 
Melancholischen  und  Neurastheniker,  wesentlich  um  psychogene 
Krankheitszustände,  dit'  auf  das  Herz  projiziert  werden.  Davon 
ist  hier  nicht  zu  reden. 

Vielleicht  könute  man  hier  ein  Eingehen  auf  die  merkwürdigen  und 
für  den  Arzt  jetzt  so  wiclitigcn  Zu.staniie  vermissen,  welche  als  nervöse 
Herzkrankheiten  bezeichnet  werden.  Anderenorts  Labe  ich  versucht  dar- 
zulegen '),  was  sich  jetzt  über  diese  Dinge  sagen  laßt.  A.  Hoffmann 
hat  sie  in  einer  ausführlichen  Monographie  erörtert.')  Es  handelt  sich 
da  ganz  wesontlicti  um  klinische  Symptoinkomplexe,  die  um  das  Herz 
konzentriert  sind  und  bei  denen  sensible  und  motorische  Stiirungen  des 
Nervensystems  wie  des  Herzens  auf  das  komplizierteste  ineinander  greifen. 
Vielfach  ist  der  Urs])rung  der  Erscheinungen  psychogen.  In  anderen 
Fällen  spielen  Erregungszustlnde,  die  vom  Herzen  ausgehen,  eine  Rolle  — 
ich  erinnere  z.  B.  an  die  merkwürdigen  Beobachtungen  von  Rümpf, 
A.  HOFFMANN,  OsTERMANS  Über  den  Einfluß  abnormer  Beweglichkeit 
des  Herzens.2)  Eine  theoretische  Darlegung  der  Verhftltnisse  ist  aber  noch 
nicht  möglich.  Die  klinische  Beobachtung  wird  zunächst  zu  entscheiden 
haben,  ob  außer  den  psychogenen  Herzstörungen  noch  Anomalien  der  Horz- 
funktion  vorkommen,  welche  nicht  auf  Veriinderungen  der  Muskulatur  (im 
weitesten  Sinne  des  Wortes)  zurückzuführen  sind  und  die  man  dem  Nerven- 
system des  Herzens  zur  Last  legen  darf. 

Schmerz  und  Angst,  die  vom  Herzen  selbst  ausgehen^), 
finden  sich  in  allerester  Linie  bei  Erkrankungen  der  Kranzarterien 
und  der  Aortenbasis.  Daß  Aortenfehler  sie  entschieden  häufiger 
zeigen  als  Störungen  am  Mitralostium,  hängt  gewiß  mit  den  nahen 
Beziehungen  der  ersteren  zur  Arteriosklerose  zusammen.  Auch 
bei  den  verschieden  Formen  der  Myocarditis  klagen  die  Kranken 
recht  häufig  über  Herzschmerz  und  Herzangst. 


1»  Kkeiii,,  Nothnagels  spez.  Pathol.  XV,  1.  V.  8.  400.  Vgl.  Rombebg, 
Herzkrankheiten.  2,  Aufl.  S.  770.  —  A.  Hopkmakn.  Herzneurogen.  Wieebaden. 
—  OinsoN,  GoLDSciiEiDER,  Krbbi.,  Vgl.  S.  tiO,  Fußnotc  3. 

2)  Vgl.  A.  HoFFMANN,  Deutsche  med.  Weh».  1901.  Nr.  19.  —  Ostermank, 
Ztft.  f.  klin.  Med.  40.    S.  24. 

3)  Vgl.  Romberg,  Herzkrankheiten.  8,  677.  —  Kbebl,  Erkrankungen  des 
Herzmuskels.    8,  145. 
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Beide   Empündangen   sind   in   manchen  Fällen   dauernd   vor- 
banden.    Viel  öfter  treten  sie  aber  mit  Pansen  und  am  häufigste) 
in  Anf&Uen   anfl    Zuweilen   vermag  man   keine   Beziehung  dies 
AnfMle  zu  Störungen  der  Herzkraft   zu  bemerken.    Dann   steU 
•ich  die  unangenehmen  Empfindungen  scheinbar  spontan,  besonde 
nachte  ein.    Aber  häufiger  sind  sie  doch  die  Begleiter  von  Insuf- 
fizienz des  Organs,   sie  bessern   sich   und   verschlimmem  sich  mit 
dieser:  Anforderungen  an  die  HerzkraA,  welche  nicht  ausreichen 
erfüllt  werden,  stellen  recht  häufig  das  schmerz-  und  angstauslösendi 
Moment  dar. 

Schmerz  und  Angst  sind  in  verschiedenen  Fällen  sehr  ver- 
schieden stark  ausgeprägt  Es  gibt  Empfindungen,  über  welche 
die  Kranken  eigentlich  nur  klagen,  weil  sie  ihnen  etwas  ungewohnt 
*ind.  und  auf  der  anderen  Seite  können  Schmerz  und  Angst  bi»" 
zum  Gefühl  der  völligen  Vernichtung  gehen:  die  Kranken  haben 
die  furchtbarste  Todesangst  und  einen  unsagbaren  Schmerz  an  der 
Herzspitze  oder  hinter  dem  Brustbein.  Es  ist  hier  nicht  die  Auf- 
gabe, auf  die  klinischen  Erscheinungen  dieser  als  Aat^Ina  pectoris 
(Hteaokardle)'j  bezeichneten  Anfälle  einzugehen.  Man  findet  sie  fast 
ausschlielilicb  bei  Konorarsklerose  und  sie  entwickeln  sich  ohne 
scharfe  Grenze  aus  der  schwächeren  Empfindung  von  Herzangst 
und  Herzschmerz.  Mitunter  treten  sie  scheinbar  spontan  auf.  Aber 
gerade  bei  ihnen  ist  doch  der  ungünstigste  EintluÜ  von  psychischen 
Erregungen  oder  von  Verdauungszuständen  und  körperlichen  An- 
strengungen deutlich.  Jedenfalls  ist  die  Angina  pectoris,  wenn 
nicht  immer,  so  doch  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  mit  Herzschwäch 
verbunden. 
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Welche  Störung  der  Herzftinktion  oder  Herzstmktur  die  Empfindungen 
des  Herzschmerzes  und  der  Herzangst  in  letzter  Linie  hervorruft,  wissen 
wir  nicht  Sicher  schafft  Sklerose  der  Kranzarterien  am  häntigsteu  die 
notwendigen  Bedingungen^)  und  nicht  selten  findet  sich  an  ihnen  Ver- 
engerung ihres  Lumens,  sei  es  an  der  Mündung,  sei  es  im  Verlaufe,  als 
das  Maßgebende.  Vielleicht  ist  es  der  Blutmangel  in  einzelnen  Her 
abschnitten,  welcher  die  lästigen  Empfindungen  hervorruft.  Der  Gedai 
liegt  nahe  wegen  der  ähnlichen  Erscheinungen,  welche  in  den  Skeletl 
rauskeln  durch  Erkrankung  der  Muskelarterien  hervorgerufen  werden,  s^ 


n 


1)  Kongreß  f.  innere  Medizin  1801,    Referate  von  A,  Fraskel  u.  Vi 
OKDT,  sowie  die  sich  anachliessende  DiskuHsion.    -\.  Fräxkel,  Artikel  .^ngin 
pectoris  in  Eulenburgs  Bealenzyklopädie.    Hucrard,  Maladies  du  uoeoi  et  de 
vaJBseaux.  —  Nothnagel,  Ardi.  f.  klia.  Med.  .3.  S.  309.   Bomber«  1.  c.    Kbe» 
1.  c.    BBEcaa,  Münchner,  med.  Webs.  1902.    Nr.  39—41. 

2)  Vgl.  CuKSCRMAKN,  KoDgT.  f.  Innere  Med.  1891.    S.  275, 
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bald  der  Muskel  viel  Blut  braucht,  also  bei  Bewegungen  (intermittierenties 
Hiiikc'ii,  Chakcot;  Dysbasia  aiigiosclerotica,  Ebb  '))•  DafOr  könnte  auch 
s])rechen,  daü  nach  Verödung  von  Kranzarterien  früher  vorhamlene  Steno- 
kardien aufhören.  Das  ist  eine  Vermutung,  der  Beweis  steht  noch  aus. 
Die  sensiblen  Erscheinungen  der  Stenokardie  und  die  meist  mit  ihr  ver- 
bundene Herzschwäche  sind  dann  Koeflekte  der  gleichen  Ursache.-)  Im 
einzelnen  bleibt  noch  sehr  vieles  zu  erforschen.-')  Bbkueb  hebt  ')  mit 
vollem  Recht  hervor,  daü  auch  für  das  intermittierende  Hinken  und  seine 
Folgen  (s.  Kofiitel  Nervensystem)  keineswegs  alles  schon  klargestellt  ist. 
Offenbar  spielen  auch  bei  der  Arteriosklerose  und  bei  den  syphilitischen 
Erkrankungen  der  .\rterien  Gefüükriimpfe,  die  die  gröberen  Lasionen  der 
Gefäßwand  begleiten,  eine  bedeutsame  Rolle.  Nothnagel  spricht')  den 
GefätUvänden  die  Fähigkeit  zu,  starke  Schmerzen  zu  erzeugen.  Durch  die 
Annahme  eines  Gefäükrampfes,  der  bei  Koronarangina  von  den  erkrankten 
Partien  der  Arterien  selbst  ausgelöst  sein  könnte,  würde  manches  verstaudlich 
werden.  Vur  allem  die  Tatsache,  dal3  genau  die  gleichen  Anfälle  entstehen 
können  ohne  jede  Erkrankung  der  Kranzarterien,  vrie  z.  B.  bei  nervösen 
Menschen,  bei  Nikotinvergiftung.  In  diesen  Fallen  Säge  dann  ein  (reflek- 
torisch erzeugter?)  Krampf  normaler  GefilUe  vor.  Sehr  ernstlich  zu  er- 
wägen wäre  doch  auch  die  Frage,  ob  es  sich  nicht  vielleicht  um  Störungen 
handelt,  welche  im  Zentralnervensystem  entstehen  und  vom  Herzen  aus- 
gelöst werden.  Dies  würde  sogar  den  Vorstellungen  der  ältesten  Beobachter 
am  meisten  ent.sprechen. 

Auch  vieles  andere  möchte  man  noch  wissen.  .\uf  welche  Weise 
leiden  die  sensilden  Nerven?  Wie  kommen  die  Ausstrahlungen  des 
Schmerzes  zustande?  Warum  ist  von  ihnen  gerade  der  linke  Plexus 
brachialis  bevorzugt?  Worauf  sind  die  die  Stenokardie  begleitenden  Ohn- 
mächten, worauf  ist  der  plötzliche  Tod  zurückzuführen?  Jede  Attacke 
von  Angina  ist  lebensgefährlich.  Die  Kranken  sterben  nicht  selten  im 
Anfall.  Sie  gehen  dann  so  plötzlich  vom  Leben  zum  Tode,  wie  es  sonst 
nur  noch  bei  Embolie  der  Kranzarterien  vorkommt.  Ohne  daß  irgend 
welche  Zeichen  von  Erstickung  bemerkbar  wären,  findet  man  sie  in  der 
Stellung,  die  sie  zuletzt  im  Leben  einnahmen.  Das  ist  eine  merkwürdige 
und  der  Erklärung  dringend  bedürftige  Erscheinung. 


Die  Arterien. 


Die  Eigenschafteu  der  Arterienwand  und  die  Weite  der  Arterien 
haben  einen  sehr  erheblichen  Einfluß  auf  den  Blutstrom.  Dienen  doch 
die  elastischen  Kräfte  der  Gefäßwand  direkt  zur  Beförderung  des  Blutes, 
and  ist  doch  bei  der  relativ  geringen  Menge  des  Blutes  ein  ausreichendes 


1)  Ebb,  DeutBcbe  Ztft.  f.  Nervenheilkunde.  13.   S.  1  u.  Kongr.  f.  innere 
Med.  1904.  — 

2)  Vgl.  ViEuoitDT,  Kongr.  f.  innere  Med.  1891.    S.  258. 

3)  Vgl.  KuEKL,  Erkrankungen  des  Herzmuskel».     S.  154. 

4)  BuEUKR,  Münch.  med.  Webs.  1902.    Nr.  39-41. 

5)  NoTHjfAüEi,,  Ztft.  f.  klin.  Med.  19.    S.  209. 


irj  Die  Ana». 

Srrtnum  nur  m<^ididt.  v«nn  die  KnoiBsfcela  der  Urinn  Arterws  den 
(ji»':^amT/\nmv.imitt  lier  0«fi&bmha  aidtt  tber  «ne  gewlMe  Grenir  an- 
w«<>Jui>m  liUiKii.  Die  B^vmlutrvag  der  G«<3Uweite  erfolgt  dorefa  Yermitt- 
Inn?  «li^  Nerrensjatems.  Ton  des  TerKfaiedensten  KörpersteOen  sas  könaen 
irf>f ä&ferüTK^de  aiMi  fefi&enreitemde  Seüexe  faenmijwfen  werden,  nament- 
li«*J>  Tema<r  das  Herz  reflektoriscfa  die  GcABveite  asf  das  sorginütigste 
zn  mralieren  and  dadnrck  die  Gröfie  seiner  Arbeit  abznstafen.  Ftr  das 
T^rhalten  des  allgemeinen  arteriellen  Drvckes  sind  »m  Tiere  die  Einfltsse 
asf  Aa»  Ton  den  Nerri  splancfanid  rersorste  Gefififebiet  in  erster  Linie 
t>edeatan|[f!rTOIL  VieUeielit  kommen  aber  am  Meucfaai  aack  die  stark  ent- 
wickelten Haatge£Ue  wesentlich  in  Betracht 

Dnrcfa  einen  Tonm  der  Ringmiukeln  an  den  kleinen  Arterien  wird 
der  für  den  Kreislaof  notwendige  Yerengernngsziistand  des  Gefikßsystems 
erhalten.  Dieser  Tonus  ist  einmal  Tom  Zentralnerrensystem  (Vasomotoren- 
zentren^  abhängig  nnd  wird  von  dort  aas  reflektorisdi  sowie  durch  Gifte 
der  mannigfachsten  Weise  beeinflaßt  Aber,  wie  neuere  Beobachtungen 
zeigen,  kann  er  auch  lokal,  in  der  Peripherie  nnteriialten  werden;  nach 
Trennung  der  GefäBe  Tom  Zentralnervensrstem  stellt  er  sich  wieder  her.') 
Wie  weit  dieser  Ton  den  Gefäßen  selbst  aas  erzeugte  Tonus  neuro-,  wie 
w«rit  er  myogen  ist,  wissen  wir  nicht  Aber  man  wird  nnwillkftrlich  an  das 
Herz  erinnert,  an  die  Frage  der  Selbständigkeit  des  Myokards  und  an  die  Ein- 
wirkung der  Nerven  auf  seine  Tätigkeit.  Fttr  die  Gef&Se  scheint  im 
I^^ben  zunächst  der  zentral  bedingte  Tonus  die  Hauptrolle  zn  spielen. 
Wie  weit  der  periphere  Oberhaupt  in  Betracht  kommt,  ist  vorerst  nicht 
bekannt 

Darob  lokale  Verändeningen  des  Gefäßtonus  wird  die  Blut- 
zufuhr  zu  dem  einzelnen  Organ  in  weiten  Grenzen  variiert  Das 
spielt  für  physiologische  Betrachtungen  natürlich  die  wichtigste 
Kolle.  Aber  auch  krankhafte  Yeränderungen  der  Blntmengen 
die  zu  einem  Organ  fließen,  können  auf  lokale  Stönmgen  des 
Tonus  zurückzufuhren  sein;  für  die  Niere  wird  ein  Beispiel  er- 
wähnt werden. 

Auch  sonst  sind  lokale  Anomalien  der  Blntzufuhr  in  der 
Pathologie  von  erheblichster  Bedeutung.  Sie  pflegen  in  den  Lehr- 
büchern der  allgemeinen  Pathologie  und  pathologischen  Anatomie 
abgehandelt  zu  werden.  Deswegen  verzichte  ich  hier  auf  sie  ein- 
zugehen. 

Hier  sollen  uns  die  Veränderungen  des  allgemeinen  Kreislaufs 
beschäftigen,  soweit  sie  durch  Störungen  der  Gefäßfunktion  verur- 
sacht werden.  Einiges  ist  schon  erwähnt  Im  Gefolge  der  Arterio- 
sklerose sind  nicht  selten  die  Bedingungen  für  eine  Steigerang  des 
arteriellen  Drucks  gegeben. 

1)  Literatur  und  eine  Besprechung  der  Frage  bei  Asrrb,  Ergebnisse  der 
Physiologie.  1,  II.  8.  346. 
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Eine  gleiche  Wirkung  auf  den  Blutdruck  haben  Krämpfe  der 
Arterienmuskulatur,  sofern  viele  Gefäße  oder  die  Darmarterien  he- 
troffen  werden.  Es  wächst  dann  der  Widerstand  für  das  linke  Herz 
und  die  Blutmenge  steigt  relativ,  weil  das  gi-oße  von  den  Nervi 
splanchnici  versorgte  Gebiet  (Arterien  und  Venen)  sich  entleert. 
Die  gesamte  in  ihm  enthaltene  Blutmenge  wird  nun  zur  Füllung 
der  viel  engeren,  noch  offen  stehenden  Arterien  verwandt. 

Im  Lebi-n  oiitstehcn  solche  Arterienkrünipfe  zuiiilclist  hei  der  Er- 
stickung, bei  Strychiiiti-  um!  bei  Bleivergiftung.  Aber  auch  bei  mancherlei 
anderen  Zuständen  dQrften  sie  eine  sehr  viel  gröBere  Rolle  spielen,  als 
man  bisher  dachte.  Pal  hat  darauf  in  einer  interessanten  Monographie 
aufmerksam  gemacht.')  Die  direkte  Veranlassung  zur  Entstehung  solcher 
„Gefaßkrisen"  ist  meist  dunkel.  Manchmal  bildet  das  Nervensystem  den 
Ausgangspunkt.  Aber  die  Getäßkrämpfe  können  wohl  auch  von  den  ver- 
schiedensten Organen  aus  „reflektoriseli"  hervorgerufen  werden;  ilann 
dürften  sie  in  der  Regel  eine  roguliUorische  Bpdoutnng  habe»  —  offen- 
bar gibt  es  hier  nahe  Beziehuugen  zur  iiephritischeii  Drackerhiihnng. 

Wie  sich  der  Kreislauf  nach  diesen  Einwirkungen  gestaltet, 
hängt  in  erster  Linie  von  der  Kraft  des  linken  Ventrikel.s  ab.  Ist 
er  ideal  leistungsfähig,  so  wird  es  bei  einer  starken  Erhöhung  des 
Arterien-  und  des  Venendracks  sein  Bewenden  haben.  In  Wirk- 
lichkeit zieht  sich  aber  die  linke  Kainiuer  den  außerordentlichen 
Widerständen  gegenüber  meist  nicht  mehr  vollständig  zusammen, 
es  kommt  dann  auch  zur  pathologischen  Druckerhöhung  im  linken 
,Vorhof  und  damit  im  Lungenkreislauf  sowie  zur  Verlangsamung 
des  Blutstroms  in  der  Lunge. 

Aus  der  Bedeutung,  welche  die  elastischen  und  kontraktilen 
Eigenschaften  der  Gefäße  für  die  Fortbewegung  des  Blutes  haben, 
erhellt  klar,  daß  andererseits  Herabsetzung  des  Gefäßtonus  sowie 
Ausweitungen  des  Gefäßsystems  zu  schwerer  Störung,  zui-  Ver- 
langsamung des  Kreislaufs  führen  müssen.  Dann  ist  eben  die  ge- 
gebene (verhältnismäßig  geringe)  Blutmenge  für  das  weite  Gefäß- 
system zu  klein,  der  arterielle  Druck,  die  Geschwindigkeit  des  Stroms 
und  die  Zirkulationsgröße  sinken.  Soll  die  Bedeutung  von  Gefäßerwei- 
terungen beurteilt  werden,  so  kommt  alles  auf  ihre  Ausdehnung  an.  Des- 
halb ist  ja  das  gewöhnliche  Aneurysma  der  Aorta  für  den  allgemeinen 
Kreislauf  bedeutunglos  (s.  S.  31),  weil  es  nur  eine  ganz  umschrie- 
bene Erweiterung  darstellt.  Viel  bedenklicher  ist  es,  wenn  durch 
ausgedehnte  Veränderungen  der  elastischen  Eigenschaften  der 
Arterien  eine  Erweiterung  größerer  Gebiete  entsteht.  Wir  er- 
wähnten das  und  die  Folgen  davon  schon  bei  der  Insuffizienz  der 


1)  Pal,  GefäßkriBen.    Wien  1905. 
Erehi.,  Fatbol.  Pbysiologia.    &.  AdA. 
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Aortenklappen.  Es  kommt  auch  —  natürlich  mit  den  gleichen 
Wirkongen  —  wie  es  scheint  in  den  späteren  Stadien  der  Arterio- 
äkleir-se  Tor. 

Ähnliche  Folgeerschinongen,  wie  bei  Terminderong  der  elasti- 
schen Widerstände,  stellen  sich  bei  Herabsetzang  des  musku- 
lären Tonus  der  kleinen  Arterien  ein.  Auch  hier  ist  vielleicht 
in  erster  Linie  das  große  Splanchnicusgebiet  maSgebend.  Sind  die 
ünterieibsgefaße  ihres  Tonus  beraubt,  so  strotzen  sie  Ton  Blut;  die 
übrigen  Arterien,  besonders  die  der  Haut  und  Muskeln,  entleeren 
sich.  Die  Kranken  werden  schwach  und  bla£,  der  arterielle  Druck 
sinkt  und  mit  ihm  der  venöse,  das  Herz  arbeitet  mit  geringen 
Füllungen  und  sehr  frequent  Häufig  schwindet  das  Bewußtsein. 
Es  handelt  sich  also  gewissermaßen  um  eine  Verblutung  des  Orga- 
nismus in  die  eigenen  ünterieibsgefaße.  Je  nach  der  Stärke  der 
Gefaßlähmung  ist  die  Erhaltung  des  Lebens  nur  Minuten  oder 
Stunden  möglich.  Alle  Folgeerscheinungen  können  noch  erhöht 
werden,  wenn  zur  Lähmung  des  Splanchnicusgebietes  auch  solche 
von  anderen  Gefäßprovinzen  hinzukommen,  doch  ist  die  Bedeutung 
der  Ünterieibsgefaße  souverän. 

Diesem  Bilde  der  Get&ßlähmung  gleichen  am  Menschen  die 
Erscheinungen  bei  manchen  Vergiftungen  und  iie  !■  Gefolgr«  t*ii 
lBfekti«M8kraakk«itea  aaftreteBiea  KrrislaaCittraBceB.  Von  jenen 
kommen  hauptsächlich  die  durch  Alkohol  und  Chloral  in  Betracht: 
größere  Dosen  beider  Gifte  lähmen  die  vasomotorischen  Zentren. 
Daß  dies  auch  im  Gefolge  schwerer  Infektionskrankheiten  geschieht, 
ist  durch  £.  Roxbebg  mit  Pässi.eb  und  Bbühss  sicher  erwiesen. 
Das  Krankheitsbild  kollabierter  Kranker  gleicht  schon  für  den 
Arzt  häutig  nicht  dem.  welches  Leute  mit  Herzschwäche  gewähren. 
Denn  es  fehlt  im  Kollaps  sowohl  die  Überfullung  der  Lungen- 
gefäße wie  die  der  Körpervenen,  wie  sie  sich  als  Folgen  einer 
primären  Herzinsufnzienz  zeigen  müßten.  Vielmehr  treten  die 
Erscheinungen  der  Blutleere  ohne  venöse  Stauung  ganz  in  den 
Vordergrund.  Die  Annahme  von  Vasomotorenlähmungen  würde 
mit  diesen  Erscheinungen  in  vollkommener  iT)ereinstimmung  sein. 

.\iu  Mou5ol>on  »ar  die  Frago  naoh  dorn  Wesen  der  Kreislaufetörungen 
K>i  liitoktionskrsnkhoiton  nicht  mit  Sioherh<?it  zu  entscheiden.  E.  RoM- 
BEBo'^  und  ^oino  Mitarboitor  wandten  sioh  deswegen  an  das  Tieiexperiment 

r  E.  KoMuvKi:.  Bt-rliner  klin,  Weh»,  ls<C>.  Nr.  51.  —  Rombkuo  n.  Pässler, 
KoutT.  t".  innoiv  Mt\i.  ISi-i».  S.  _:><■».  —  Kombkrvs.  Pässlkr,  Bbchks,  Müixer, 
-Vrvh.  i".  k'.ii:.  M.d.  i4.  ?=.  >Ä\  —  PÄ,4sii.K  i:.  Rouv.  ebenda  77.  8.  96.  — 
Rv<-ZY>iSK:,  -Vrvhiv  ;'.  kiin.  MiHÜiin.  :<\  S.  27. 
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und  dieses  zeigte,  daß  die  bedeutende  Illutdrueksenkang,  welche  Kaninchen 
auf  der  Hohe  der  Infektion  mit  Fneumococcen,  Diphtheriebazillen  und  Pyo- 
cyaneus  aufwiesen,  auf  zentrale  Lahmungen  der  GefäBnerven  zurOck- 
zuftlhren  ist.  Das  Herz  kann  bei  Infektion  mit  Pneumokokken,  zuweilen 
wenigstens,  sogar  besonders  kräftig  schlagen  und  vermag  dadurch  ein 
allzu  starkes  Absinken  des  Druckes  bis  zu  einem  gewissen  Grade  zu  ver- 
hüten. So  lange  seine  anatomische  Struktur  erhalten  bleibt,  kommt  es 
erhöhten  Anforderungen  ausgiebig  nach,  z.  B.  zieht  es  sich  bei  der  Er- 
stickuug  oder  bei  stürkerer  Füllung,  welche  durch  Unterleibsmassage  er- 
zeugt wurde,  kräftiger  zusammen.  Bei  der  Diphtlierieinfektion  ist  die 
Leistungsfähigkeit  des  Herzens  häufig  beeintrilchtigf.  v.  Basch  und 
V.  Steyskal  sprechen')  sogar  nach  ihren  au  Hunden  ausgeführten  Ver- 
suchen dieser  Schädigung  de.s  Herzens  eine  große  Bedeutung  für  die  Aus- 
bildung der  Kreislaufsstörungen  zu. 

Einer  Übertragung  dieser  schönen  Ergebnisse  des  Tierversuchs  auf 
die  menschliche  Pathologie  steht  um  so  weniger  irgend  etwas  im  Wege, 
als  wir  ja  schon  durch  Betrachtung  des  Krankheitsbildes  jene  Kollapse 
mit  Wahrsclieinlichkeit  für  Folgen  einer  GefälBlahmung  ansehen  durften. 
Für  die  Infektionskrankheiten  des  Menschen  habe  ich  den  Eindruck,  daß 
die  schwerste  —  und  dann  in  der  Kegel  wohl  tödliche  —  Scbiidigung  der 
Zirkulation  gaiz  vorwiegend  durch  zentrale  Gefilüiilhmung  hervorgerufen 
wird,  itiiclidem  lokale  Schädigungen  der  Gefäße  bereits  vorausgingen*). 
In  der  Rege!  is>  aber  auf  der  Höhe  der  Krankheit  auch  das  Herz  ge- 
schädigt^) und,  wie  ich  glaube,  nicht  nur  in  sekundärer  Weise:  es  leidet 
durch  Infekte  häutig  der  ganze  Kreislaufsai)parat.  Bald  treten  die  Er- 
scheinungen von  Seiten  des  Herzens,  bald  die  von  seilen  der  Gefäße  in 
den  VorderKrun<l.  Oetnee  läßt  die  Gefäßlähraung  der  Uerzstörung  in  der 
Rege!  vorangehen,  das  Herz  entfaltet  dann  zunächst  eine  verstärkte  Tätig- 
keit. Damit  stimmen  Beobachtungen  auf  unserer  Klinik  gut  ttberein;  nach 
diesen  liegt  die  therapeutische  Aufgabe  ganz  wesentlich  auch  in  der  Kräf- 
tigung des  Herzens. 

Die  Schädigung  der  Vasomotoren  ist  natürlich  nicht  auf  die  gewöhn- 
lichen Infektionskrankheiten  beschränkt.  Sondern  offenbar  spielt  sie  eine 
Rolle  bei  zahlreichen  Krankheitszuständen.  Vergiftungen  sind  dann  wohl 
schließlich  immer  das  Maßgebende.  So  wissen  wir  durch  eine  Beobach- 
tungsreihe von  RoMBEBG  und  Hkinecke^),  daß  bei  der  experimentell  er- 
zeugten Perforationsperitonitis  <ler  Tod  durch  eine  toxische  Lähmung  der 
Vasomotoren  uud  Atemzentren  der  Medulla  oblongata  eintritt. 

Die  Bewegungen  der  Arterien,  (der  sogenannte  Arterienpals)  bangen 
in  erster  Linie  von  der  Aktion  des  Herzens  ab,  wenigstens  sind 
Frequenz  und  ßbytbmus  stets  auf  diese  zuriickzufUhren,  init  Aus- 


1)  V.  Steyskal,  Ztft.  f.  klin.  Med.  44.    8.  387  u.  .51.    8.  129. 

2)  Vgl.  Wiesel,  Prager  Ztft.  f.  Heilkunde  1905. 

3^  Vgl.  RoMBERQ,  Ebfitein-Schwalbe,  Handbuch.  2.  Aufl..  1.  S.  7(!6.  — 
Kbehi.,  Erkrankungen  de«  Herzmuskels.  —  Outmek,  Prager  Ztft.  f.  Heilkunde 
190Ö.  —  ScHWARTZ,  Arch.  f.  ejtp.  Pathol.  54.    S.  135. 

4)  Heijjecke,  Arch.  f.  klin.  Med.  69.    S.  429 

B* 


116  Die  Azterioi. 

nähme  der  Fälle,  in  denen  bei  mdimentären  Systolen  des  linken 
Ventrilcels  manche  Ton  ihnen  nur  so  schwache  FöUnngen  der  Aorta 
erzeugen,  daß  die  dabei  entstehenden  Bei^wellen  schon  schwinden, 
ehe  sie  xn  den  peripheren  Arterien  gelangen.  Wie  die  Spannung 
der  Arterien  (der  Blntdmck)  sowohl  dnrch  den  Znstand  des  Herzens 
als  anch  dorch  den  der  Gefäße  beeinflußt  wird,  ist  im  voraus- 
gehenden schon  mehrfach  erwähnt  Yeränderungen  der  Herztätig- 
keit können  auch  Variationen  der  Pulsform  erzeugen.  Wir  erinnern 
nur  an  den  Puls  hei  Insuffizienz  oder  bei  Stenose  der  Aorten- 
klappen. Weiter  hat  der  Zustand  der  Gefäße  wesentlichen  Ein- 
fluß auf  die  Form  des  Pulses.  So  ist  z.  6.  seine  Steilheit  u.  a. 
von  Verengerungen  und  Erweiterungen  der  Arterien  abhängig.  Das 
Zusammenfallen  der  Arterie  erfolgt  bekanntlich  nicht  kontinuier- 
lich, sondern  wird  durch  neue  Berg-  und  Talwellen  unterbrochen. 
Qt'ö&e  und  Form  derselben  ebenso  wie  die  Zeit  ihres  Auftretens 
wechselt  unter  physiologischen  wie  pathologischen  Verhältnissen 
außerordentlich.  Die  mannigfachsten  Momente,  Zahl  und  Stärke 
der  Herzkontraktionen,  Spannung  der  Gefäßwände,  Blutdruck, 
VerSchließung  und  Öffnung  einzelner  Arteriengebiete,  haben  Be- 
deutung für  die  Form  des  Pulses  und  komplizieren  den  Versuch, 
sie  zu  verstehen.  Bis  auf  die  wenigen  genannten  Ausnahmen 
sind  wir  trotz  zahlreicher  und  zum  Teil  vorzüglicher  Unter- 
suchungen') noch  nicht  in  der  Lage  mit  Sicherheit  bestimmte 
Pulsformen  aus  bestimmten  Zuständen  des  Herzens  und  der  Ge- 
fäße abzuleiten.  Wir  gehen  deshalb  auf  eine  Diskussion  dieser 
Fragen  nicht  ein. 

Auch  an  den  Arterien  Kranker  treten  unter  umständen  ab- 
norme Schallerscheinungen  auf.  Wir  verzichten  auf  ihre  Er- 
örterung, weil  für  eine  solche  erst  die  Entstehung  der  an  den 
Gefäßen  Gesunder  sich  findenden  Töne  und  Geräusche  von  den 
Physiologen  mehr  aufgeklärt  sein  müßte. 2)  Wie  die  Sachen  gegen- 
wärtig liegen,  ist  eine  genetische  Darstellung  nahezu  unmöglich; 
man  würde  sicli  bei  deren  Versuch  zu  leicht  in  das  Gebiet  der 
Semiologie  verlieren  ^)  und  das  soll  vermieden  werden. 

1)  ICinc!  vortrefl'lieho  kritiBcbe  Darstellung  derselben  gibt  v.  Frey,  Die 
L'ntcr»ucliuii>r  <le»  PuIscm.  Berlin  1892;  vgl.  außerdem  Lasdois,  Die  Lehre  vom 
Artcricii|iulH.  Berlin  1H72;  GnAsnEV,  Die  Wellenbewegung  elastischer  Röhren. 
Jjcipzig  ISSl ;  Rii;(ii:i,  Volkniniins  Vortrüge  144  145. 

2)  H.  <larübfr  v.  Fuky,  Die  Untersuchung  de»  Pulses.  Berlin  1892;  Weit,, 
AuMkultation  der  Arterien  und  Venen.    Leipzig  1875. 

3)  0.  ViKiiouDT,  Diagnose  der  inneren  Krankheiten;  Sahu,  Klin.  Unter- 
Ruchungsmethodeii. 
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Weichen  Einfluß  Anomalien  der  Herztätigkeit  auf  die  Blut- 
bewegTing  in  den  Venen  haben,  versuchten  wir  im  vorhergehenden 
schon  darzulegen.  Es  zeigte  sich  dabei,  daß  Schwächezustände  der 
rechten  Kammer  die  Spannung  in  den  Venen  erhöhen  und  die 
Stromgeschwindigkeit  herabsetzen.  Das  Gleiche  kann  nun  auch 
hervorgerufen  werden  durch  Störung  der  Lungentätigkeit  und 
durch  Druck  auf  die  großen  Venenstärame. 

Steigt  der  im  Brustraum  herrschende  Druck  dadurch,  daß 
die  Elastizität  der  Lungen  sich  vermindert  oder  die  Ansammlung 
von  Luft,  beziehentlich  Flüssigkeit  im  Pleuraraum  die  Lunge  zu- 
sammenfallen läßt,  sinken  seine  Schwankungen,  wie  es  bei  schwacher 
oberflächlicher  Atmung  der  Fall  ist,  so  bedeutet  das  ein  wesent- 
liches Hindernis  für  das  Strömen  des  Venenbhites.  Druck  auf 
die  großen  Gefäßstämme  hat  die  gleiche  Wirkung,  sobald  durch 
Kollateraleu  ein  Ausgleich  nicht  mehr  möglich  ist.  Sie  tritt  also  um 
so  sicherer  und  leichter  ein,  je  näher  am  Herzen  dieser  Druck  sich 
geltend  macht  Das  geschieht  bei  Geschwülsten  in  der  Brusthöhle, 
bei  großen  pleuritischen  Exsudaten  und  vor  allem  bei  Plüssig- 
keitsergüssen  im  Herzbeutel,  denn  durch  alle  diese  Momente  können 
die  Cava  superior  und  inferior  verengt  werden.  Dai-in  liegt  die 
Gefahr  größerer  perikarditischer  Exsudate,  daß  sie  vermöge  ihrer 
Spannung  auf  die  so  außerordentlich  weichen  großen  Hohlvenen 
unmittelbar  vor  ihrer  Einmündung  in  das  Herz  drücken  und  da- 
durch die  Blutzufulir  zum  Herzen  schädigen.  Eine  plötzliche  Ab- 
klemiuung  derselben  muß  sofort  das  Herz  blutleer  machen  und  den 
Tod  herbeifuhren. 

Die  lokalen  Störungen  des  Blutstroms  in  den  Venen  werden 
aus  den  soeben  für  die  Arterien  angeführten  Gründen  hier  nicht 
besprochen.  Wir  verweisen  auf  die  Werke  über  allgemeine  Pa- 
thologie. 

Die  Anomalien  der  Venenbewegungen  wurden  schon  früher 
(8.  8.  75)  erörtert. 

Eine  Reihe  gesunder  Menschen,  besonders  aber  anämische  und  chlo- 
rotische  Mädchen  und  Kinder,  zeigen  in  der  Gegend  des  Bulbus  jugularis, 
besonders  oft  rechts  ein  Geräusch,  welches  unter  dem  Namen  des  Nonne n- 
sansens  bekanut  ist.  Es  kommt  wohl  in  den  Venen  zustande,  doch  er- 
scheinen uns  die  Gr&nde  seiner  Entstehung  zunächst  noch  vollkommen 
dunkel.  Von  den  einen  wird  es  als  Stenosengeräusch  aufgefaßt:  wenn 
das  Blut  ans  der  engen  Vene  in  den  weiten  Bulbus  strömt,  sollen  Wirbel 
entstehen.     Dann  fragt  man,  warum  sind  die  Bedingungen  ftlr  deren  Aus- 


Die  Lynapno^r^mgr 

bildung  nur  bei  mancliiMi  und  besonders  bei  blassen  Menschen  gegeben?' 
Zeigen  diese  doch  durcliaus  uicht  immer  eine  besonders  geringe  Fül- 
lung der  Venen.  Sahli')  ist  der  Meinung,  daß  bei  Anämischen  das  Blut 
schneller  strömt  und  seine  Geschwindigkeit  die  kritische  Grenze  erreicht, 
bei  der  nach  Th.  Webers  Beobachtungen''')  sein  Fließen  tönt.  Auch  das 
müßte  unseres  Erachtens  erst  erwiesen  werden. 


Die  Lyniphbcwe^iig. 

In  der  Lymphe  erblicken  wir  einen  Teil  des  Blutes,  w^elcher 
durch  die  Kapillarwände  hindurch  zu  den  Parenchymzellen  strömt,  I 
diesen  Nährstofi'  zuführt  und  mit  ihren  Aiisscheidungsprodukten 
beladen  durch  die  Lyiuphf^etalie  dem  Blute  wieder  zutiielit.  Die 
Zusammensetzung  der  Lymphe  muß  iilso  je  nach  den  Bedürfnissen 
und  dem  Stofl'wechsel  der  einzelneu  Organe  an  verschiedenen  Orten 
des  Körpers  ganz  verschieden  sein  und  auch  ihre  Menge  mit  der 
Funktionsstärke  der  Gewebe  außerordentlich  wechseln.  Von  Zu- 
ständen, in  denen  zu  wenig  Lymphe  durch  die  Kjipillarwände 
hindurchtritt,  ist  uns  nichts  bekannt.  Gewiß  können  solche 
existieren,  doch  dürften  sie  recht  schwer  festzustellen  sein. 

Das  Hauptinteresse  konzentriert  sich  auf  die  abnorm  reich- 
lichen Ansammlungen  der  Flüssigkeit  in  den  Lymphge« 
fäßen  und  den  großen  Lymphspalten,  als  die  wir  ja  di« 
serösen  Höhlen  ansehen  dürfen.  Zwei  Gründe  kommen  dafür  in' 
Betracht:  eine  sehr  reichliche  Bildung,  welcher  der  Abfluß  uicht 
genügend  zu  folgen  vermag,  und  eine  einfache  Behinderung  derj 
Abfuhr.  Beide  Momente  können  sich  vereinigen,  und  es  liegt 
auf  der  Hand,  daß  dann  der  Erfolg  ein  besonders  starker  sein  wird.  ^ 

Die  Lymphe  tritt  durch  die  Wand  der  Kapillaren  und  kleinen  VenenJ 
Ein  treibendes  Moment  muß  dabei  natürlich  die  Druckdifferenz  zwischeaj 
Blut-  und  LyniidigefilßL'n  sein.  Die  Spannung  in  dun  Lymphgefäßen  ist! 
zunächst  vom  Blutdruck  abhängig.  Weiter  ist  aber  von  erheblichster  Be-| 
deutung,  wie  wir  aus  den  schönen  Untersuchungen  Lakderees'')  wissen^ 
die  Spannung  der  die  Blut-  und  Lymphgefäße  umgebenden  Gewebe.  Si« 
beträgt  z.  B.  am  Oberschenkel  etwa  ^j^  des  Eapillardrucks  und  unterlieg 
für  die  verschiedenen  Organe  wesentlichen  Schwankungen. 

Von  größter  Bedeutung  ftlr  die  Beschaffenheit  der  Lymphe  sind  ferner, 
die  Eigenschaften   der  Gefäßwand.     Man   kann   sie,   wie   oben  schon    er 
wähnt  wurde,  keinesfalls  als  einfaches  Filter  ansehen,  ohne  daß  damit  di^ 
Bedeutung  des  Drucknnterschieds  unterschätzt  werden  soll.    Da  die  Lymphd 


1)  Saru,  Klin.  Unterguchungsmethoden. 

2)  Th.  Wkbeb,  De  causie  strepituum  usw.    Dies.    Leipzig,  1864. 

3)  Laxderek,  Die  Gewjebe«pannung.    Leipzig  16S4. 
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mit  wesentlich  viel  kleiüerer  Spannung  fließt  als  ilas  Blut,  muß  ein  solcher 
ja  wirksam  sein,  und,  daß  er  es  ist,  sehen  wir  am  besten  bei  gewissen 
pathologischen  Verhältnissen. 

Das  als  Ödem ')  bezeichnete  Mißverhältnis  im  Zu-  und  Abtluß 
der  Lymphe  tritt  in  erster  Linie  ein,  wenn  der  venöse  Druck 
erhöht  ist.  Das  kann  lokal  geschehen  durch  Thrombose  der 
Venen,  oder  wenn  ein  Druck  auf  sie  ausgeübt  wird,  der  zum  Ver- 
schluß führt.  Die  Ursachen  tur  eine  Erhöhung  der  Spannung  in 
sämtlichen  Körpervenen  haben  wir  schon  erwähnt:  Veränderungen 
der  Lunge,  Schwäche  des  rechten  Herzens,  intrathorakale  Tumoren, 
endlich  pleuritische  und  perikarditische  E.KSudate  kommen  vor  allen 
Dingen  in  Betracht.  Dann  sammelt  sich  in  den  Lympspalten  der 
betreffenden  Gefäßgebiete  in  reichliclier  Menge  eine  Flüssigkeit 
an,  welche  ärmer  als  die  normale  an  Eiweiß  und  weißen  Blut- 
körperchen, reicher  an  Erythrozyten  ist.  Bei  allgemeiner  venöser 
Stauung  schwellen  die  Organe  mit  der  geringsten  Gewebsspannung 
am  stärksten  an.  Die  Unterbaut  in  erster  Linie!  Aber  von  dieser 
sind  nicht  alle  Teile  gleichmäßig  betroffen,  sondern  die  mit 
lockerem  Gewebe  zuerst  und  vor  allen  Dingen  die  Stellen,  an 
welchen  zui-  Einwirkung  der  von  der  Brusthöhle  ausgehenden  Stau- 
ung noch  die  durch  die  Schwere  bedingte  Hemmung  des  Venen- 
stroms kommt:  an  den  Knöcheln  und  den  tiefen  Teilen  des  Rückens 
sieht  man  das  Stauungsödem  in  der  Regel  zuerst. 

Für-  die  Entstehung  dieser  vermehrten  Transsudatton  sind  die 
Erhöhung  des  Kapillardrucks  und  die  Verlangsamung  des  Blutstroras 
von  Bedeutung.  Es  braucht  Odem  nicht  notwendig  auf  die  Ver- 
schließung  von  Venen  zu  folgen,  eben  dann  nicht,  wenn  die  Ge- 
fäßverbindungen so  sind,  daß  keine  wesentUche  Stauung  eintritt 
Andererseits  kann  im  Tierversuch  Venenunterbindung  in  ihrer 
Wirksamkeit  für  die  Erzeugung  von  Ödemen  sehr  wohl  durch 
gleichzeitige  arterielle  Kongestion  unterstützt  werden. 

Demnach  genügt  jedes  Moment  (Dmckerhöhung,  Stromver- 
langsamung)  für  sich  allein  nicht  zur  Steigemng  der  Transsudation. 
Erst  die  Vereinigung  beider  wirkt.  Daraus  sehen  wir,  daß  es  sich 
wohl  um  verstärkte  Filtration  durch  veränderte  Gefäß- 
wände, wenn  man  will,  auch  um  veränderte  Sekretionen  handelt. 
Nun  ist  die  Verstärkung  der  Transsudation  aber  noch  nicht  gleich- 


1)  s.  Bincu-HiR><cii»EU),  AUjrem.  pathol.  Anatomie.  5.  Aufl.  8.  11.  — 
ZrEGLER,  j^llgem.  Paüiol.  10.  Aufl.  S.  1G3.  —  v.  RECKUsoBArsEN,  Allgem. 
Pathologie.  S.  94.  —  Cohsheim,  Allgemeine  Pathologie.  2.  Aufl.  1.  S.  149 
u.  482. 
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bedeutend  mit  der  Entstehung  von  Ödem.  Zu  diesem  gehört  noch 
eine  Störung  der  Fortbewegung  der  Lj-mphe.  In  allen  den  Fällen 
von  allgemeiner  venöser  Stauung,  welche  vom  Thorax  ausgehen, 
ist  aucli  der  Druck  in  der  linken  Vena  subclavia  an  der  Einmün- 
dungsstelle  des  Dnctn«  tht^ritciciis  erbQJil;^ —  dadurch  wird  die  Er- 
schwerung des  Abflusses  der  Lymphe  ohne  weiteres  klai\ 

Auch  die   lokale  venöse  Stauung   fühi't  als   solche  zur  Bebin- 
dening   des   Lymphstroms:    denn   der   bei   ihr   wesentlich    erhöhte 
Kapillardruck  wird   nicht   nur  von   der  Gefäßwand,    sondern   auch 
von  dem  umgebenden  Gewebe  getragen.    Dieses  verliert  aber,  wie  j 
L.vNDEEEa  zeigte,   infolge  der   dauernd   erhöhten  Druckwirkung  an 
Elastizität.    Dann  sinkt  die  Gewebsspannung,  dadurch  wächst  der  ( 
Druckunterschied    zwischen    Kapillaren    und    Lymphgefäßen,    die 
Transsudation  der  Lymphe  wiid  noch  mehr  begünstigt,  ihre  Fort- 
bewegung  aber  entsprechend    erschwert.     Das,  was  sie  bewegt,  ist  ■ 
ja    die   Spannungsdifferenz    zwischen   Lymphwurzeln    und    großen 
Lymphgefäßen.    Dies  Gefälle  muß  jetzt  aber  mit  der  Verminderung  , 
der  Gewebsspanuung  notwendig  sinken.    Da  die  Elastizität  der  ver- 
schiedenen Organe   sehr  verschieden   groß  ist  und  demgemäß  ver- 
schieden leicht  abgenutzt  wird,   so  ist  die  Stärke   der  ödematösen 
Schwellung   in  den   einzelnen  Geweben   auch  bei   gleichem  Grade 
der  Stauung  sehr  verschieden. 

Verlegungen  der  Lymphgefäße  allein  führen  nur  äußerst  selten^ 
zur  Entstehung  von  Ödemen,  eigentlich  nui-  dann,  wenn  durch 
TBnistßpschwiilRte  Hpi-  Diicfiig  thniaririis  giigedriickt  wi^-d.  Dann 
folgt  immer  Ascites  und  meist  auch  Anasarka  der  Beine.  In  allen 
anderen  Fällen  ist  die  Verlegung  von  Lymphgefäßen  ohne  Bedeu- 
tung, weil  sie  so  außerordentlich  zahlreiche  Anastomosen  haben,! 
daß  durch  deren  Erweiterung  jeder  Schaden  leicht  ausgeglichen  j 
werden  kann. 

Die  Entzündung  ist,  wie  bekannt,  an  gefäßhaltigen  Geweben] 
charakterisiert  durch  eine  eigentümliche  Veränderung  der  Gefäß- 
wand. Es  besteht  eine  Hyperämie  aktiver  Natoi-,  dabei  aber  trotz- 
dem Verlangsamung  des  Blutstroms,  man  kann  nicht  anders  an- 
nehmen, als  durch  einen  eigentümlichen  Einfluß  der  Gefäßwand 
auf  die  Blutbeweguug.  Von  der  Bedeutung  der  Endothelien  für 
Zusammensetzung  und  Menge  der  durchtretenden  Flüssigkeit 
sprachen  wir  schon.  Die  mit  der  Entzündung  einhergehende  Er- 
krankung der  Gefäßwand  verändert  jedenfalls  die  Beschaffenheit 
der  Lymphe:  sie  wird  eiweißhaltiger  als  in  der  Norm  und  ist  wesent^ 
lieh  reicher   an  weißen   und  roten  Blutscheiben.    Manche  Formen^ 


Das  ödem. 

der  Entzündung  ftihren  zur  Bildung  besonders  zellreicher  (eitriger) 
Exsudate.  Sicher  ist  nun  auch  die  Menge  der  Lymphe  bei  Ent- 
zündungen der  Norm  gegenüber  erhöht.  Vor  allem  leidet  aber 
ihre  Fortschaflung,  und  zwar  deswegen,  weil  durch  die  zum  ent- 
zündlichen Prozeß  führende  Schädigung  die  Elastizität,  also  die 
Gewebsspanuung  des  erkrankten  Gewebes  ganz  wesentlich  herab- 
gesetzt wird.  Wie  wir  schon  oben  darzulegen  versuchten,  muß 
das  aber  einerseits  die  Transsudation  begünstigen,  andererseits 
die  Portschaffung  der  Flüssigkeit  so  erschweren,  daß  eine  An- 
ßanuülung  derselben  verständlich  wird.  Da  die  Gewebsspanuung 
öfters  auch  in  der  Umgebung  eines  Entzündungsherdes  vermindert 
ist,  so  wird  häufig  auch  diese  gedunsen  (sogen,  kollaterales  Odem). 

Die  übrigen  Formen  der  Wassersucht  sind  leider  ihrem  Wesen 
nach  ganz  wesentlich  dunkler.  Es  handelt  sich  hier  zunächst  um 
die  Hydropsien,  welche  sich  im  Gefolge  akuter  und  chro- 
nischer Nephritiden')  so  häufig  finden.  Ein  Teil  von  ihnen 
gehört  einfach  zu  den  Stauungsödemen.  Bei  Nephritis  wird  ja 
das  Herz  leicht  schwach,  und  dann  können  sich  natürlich  alle  die 
bekannten  Folgen  der  Herzinsuffizienz  einstellen.  Wir  sprechen 
hier  aber  nur  von  den  Ödemen  hei  Nierenkrankheiten,  welche  ohne 
Herzschwäche  entstehen.  Sie  pflegen  in  der  Haut  am  stärksten 
ausgeprägt  zu  sein  und  zeigen  sich  meist  zuerst  an  den  Orten 
geringer  Gewebsspannung,  z.  B.  Augenlidern  und  Umgebung  der 
Knöchel.  Außer  der  Haut  werden  indessen  auch  die  großen 
Lymphspalten  der  Brust-  und  Bauchhöhle  gar  nicht  selten  mit 
ödematöser  Flüssigkeit  angefüllt. 

In  manchen  Fällen  von  Nephritis  fehlen  die  Ödeme  lange  Zeit 
hindurch  ganz  regelmäßig,  so  bei  der  genuinen  Scbrumpfniere, 
ferner  bei  den  akuten  Prozessen,  welche  Litoxikationen  (z.  B.  mit 
Arsenik)  und  Infektionen  (z.  B.  Pneumonie,  Typhus)  begleiten.  Bei 
der  einfachen  chronischen  Nephritis,  bei  der  mit  Entzündung  ver- 
bundenen Amyloidniere,  bei  Scharlachnephritis  und  primärer  Ent- 
zündung des  Organs  tieten  entschieden  die  stärksten  Ödeme  auf, 
ja  bei  diesen  Formen  sind  Hydropsien  aller  Art  zweifellos  das  Ge- 
wöhnliche. Liegt  nun  in  der  Art  der  Nephritis  oder  den  von  ihr 
abhäBgigen  Funktionsstörungen  ii-gend  etwas  Charakteristisches, 
das  uns  die  Entstehung  der  Ödeme  erklären  könnte?    Diese  Frage 


1 )  E.  Waoneü  ,  Der  Morbus  Brifi;thii  in  v.  Ziemssens  Handbuch  d.  spea. 
Pathologie.  Leipzig  1882.  —  Cohnheim,  Allgem.  Pathol.  II.  S.  444.  —  v.  Rbck- 
usiiHxrsEN,  AUgem.  Pathol.  S.  94.  —  Senator,  NothoageU  spez.  Pathol.  XIX. 
I.  S.  54. 
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ist  meines  Erachtens   noch   nicht  mit  voller  Sicherheit   zu  beant- 
Worten. 

Die  Veränderung  des  Harns  bei  den  mit  Ödemen  verbundenen  Nepbri- 
tisformen  ist  oft  eine  wesentlich  andere  als  bei  denen  der  ersten  Gruppe, 
wenigstens  tritt  dort  die  Verminderung  der  Harnmenge,  meist  aucli  sein 
Eiweiß-  and  Blutgehalt  viel  mehr  in  den  Vordergrund.  Die  erste  Frage 
muß  sein:  Ist  vielleicht  die  Starke  der  Albuminurie  maßgebend  fllr  das 
Auftreten  von  Ödemen?  Das  kann  man  mit  Sicherheit  verneinen,  denn 
Eiweißharnen  wird  auch  ohne  Ödeme  beobachtet,  z.  B.  bei  der  reinen 
Amyloiduiere.  Man  fohrte  die  Hypalbuminose  des  Blutes  als  Zwischen- 
glied ein,  ließ  diese  von  der  Eiweißausscheidnng  abhiVngen  und  sali  sie  als 
Ursache  der  Ödeme  an.  Audi  das  ist  nicht  richtig.  Wir  wissen  jetzt  mit 
Sicherheit,  daß  Albuminurie  bei  reichlicher  guter  Ernilhrung  Oberhaupt 
nicht  zu  Verminderung  des  Bluteiweißes  zu  führen  braucht.  Ist  aber, 
wie  manchmal  bei  Kachexien,  der  Eiweißgehalt  des  Blutes  herabgesetzt, 
so  können  zwar  Ödeme  auftreten,  doch  sind  sie  durchaus  nicht  regelmäßig 
vorhanden  und  bieten  klinisch  durch  ihre  geringe  Intensität  ein  voll- 
kommen anderes  Bild  als  die  schweren  ausgedehnten  Hydropsieu  der 
Nephritischen. 

Wie  steht  es  nun  füit  der  Wasserretention,  denn  eine  solche  zeichnete 
ja  die  mit  Anasarka  verbundenen  Nephritisformen  meistens  aus?  Es  liegt 
sehr  nahe,  dieses  Moment  als  das  ausschlaggebende  anzusehen,  und  in 
diesem  Sinne  sprechen  sich  in  der  Tat  viele  Forscher  ans.  Besonders 
Baetels')  hat  in  sorgfilltigen  Untersuchungen  erwiesen,  daß  die  Ödeme  j 
hflufig  auftreten  und  wachsen  in  dem  Maße,  wie  die  Harnmenge  abnimmt, 
und  umgekehrt.  Bleibt  Wasser  im  Körper  zurück,  so  kann  es  zu  Hydrii- 
mie  oder  hydrämischer  Plethora  kommen,  und  diese  wurde  dann  als  die 
Ursache  der  Ödeme  betrachtet.  Daß  diejenigen  Nephritisfomien  und  Ne- 
jihritisfillle,  welche  mit  Ödemen  einhergehen,  häufig  ein  verdünntes  Blut 
zeigen,  erwiesen  Hammkeschlags '^)  Untersuchungen.  Das  ist  für  die 
Wertschätzung  der  Wasserretention  in  unserem  Sinne  allerdings  sehr 
wichtig,  doch  erscheint  eine  völlige  Klärung  der  Ödembildung  damit  noch 
keineswegs  gegeben.  Cohnheim^)  hat  ja  einen  Zusammenhang  zwischen 
Hydrämie  und  Ödemen  seinerseits  völlig  abgelehnt  und  eine  Reihe  der 
von  ihm  und  Lichthkim*)  angeführten  Bedenken  erscheint  uns  in  der  Tat 
höchst  beachtenswert.  Die  beiden  berühmten  Forscher  vermochten  am  Tier 
durch  künstliche  Erzeugung  von  Hydrämie  Ödeme  nicht  hervorzurufen. 
Selbst  dann  nicht,  wenn  die  Hälfte  des  Blutes  durch  Kochsalzlösung  er- 
setzt, oder  wenn  das  Blut  mit  der  gleichen  Flüssigkeit  um  das  mehrfache 
verdünnt    war!    Zwar  hat   später  Gärtneb   bei  langsamer  Infusion   von 


1)  Bartels,  Ziemssens  Handbach.   1.  Aufl.  Bd.  IX,  1. 

2)  H.4MMEB6cni.Aa,   Ztgchf.  f.  klin.  Med.  31.    8.  475.   —  Vgl.  auch  Bec- 
i^uEREi.  u.  RoDiKit,   Untersuchungen   über  die   Zusammensetzung  des  Blutes.] 
Erlangen   1S45.    S.   119.    121;    C.  ScmnDT,   Zur  Charakteristik   der  Cholenuj 
Leipzig  ia^)0.    8.  108  ff. 

3)  ConsHEiM,  AUg.  Pathol.   2.  Aufl.  I.  8.  430. 

4)  CoHNHEm  u.  Lichtheim,  Virchows  Areh.  69.    P.  106. 
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Kochsalzlösung  an  Hiindon  tUleme  beobachtet').  Doch  konnte  Magnus 
(lies  nicht  bestätiRiMi.^)  Vieinielir  trat  in  seineu  Versuchen  ebensowenig 
wie  bei  Cohnheim  uiul  Lichtheim  Anasaika  auf,  solange  nicht  die 
Gefäße  der  Haut  durch  besondere  Maßnahmen  ireschfldigt  werden.  Schon 
in  den  ültereii  Versuchen  stellte  sich  Odem  an  EntzQnilungsherden  und  in 
ihrer  Umgebung  ein.  Magnus  lehrte  uns  eine  ganze  Reihe  Substanzen 
kennen,  nach  deren  Injektion  «las  hydramisch  gemachte  Tier  umfangreiches 
Anasarka  aufwies.  Zu  diesen  Giften  gehören  auch  die  nach  Nieren- 
exstirpation  im  Organismus  zurOckgehaltenen  Stoffe.  Ihr  Gemeinsames 
liegt  in  einer  SchJidignng  der  Gefaßwände,  so  daß  sie  ftlr  Wasser  in  er- 
höhtem Grade  durciigAngig  werden. 

Man  könnte  also  —  und  das  tun  Cohnheim,  Lichtheim  und  Magnus 
—  eine  allgemeine  Veränderung  der  GefftBe  als  Ursache  der  nephritischen 
Ödeme  annehmen.  Freilich  müssen  wir  uns  dartlber  klar  sein,  daß  ihr 
Vorhandensein  für  die  Nierenentzündungen  des  Menschen  nicht  erwiesen 
ist.  Im  Verein  mit  der  Hytirnmie  würde  dann  eine  abnorme  Durchlässig- 
keit der  Gefliße  die  Entstehung  der  odemc  sehr  wohl  erklären. 

Aber  auch  an  den  Geweben  selbst  könnte  die  Schuld  liegen.  Die  Ge- 
webssiiannuug  bei  Nephritis  ist  noch  gar  nicht  untersucht.  Daran  erinnert 
auch  Magnus.  Er  glaubt  selbst  nicht,  daß  mit  HydrSmie  und  Gef&ß- 
verilnderungen  alle  Ursachen  der  nephritischen  Ödeme  erschöpft  seien. 
Ist  sie  nicht  vielleicht  herabgesetzt,  oder  sammeln  sich  Stoffe  in  ihnen  an, 
welche  ihre  Elastizität  vermindern,  sei  es  direkt,  sei  es  durch  die  Ent- 
faltung eines  hohen  osmotischen  Drucks  und  Wasserretention?^)  Wissen  wir 
doch  sogar  schon,  daß  Bakterien  dies  zu  tun  vermögen.^)  Sicher  sind  die 
Ödeme  abhängig  vom  Siotlwechel  des  Kochsalzes.  Französischen  Forschern 
gelang  es  bei  Nierenkranken,  die  zu  Kochsalzretention  neigen,  durch  Dar- 
reichung von  Natriumchlorid  Ödeme  zu  erzeugen.*) 

Leider  ebenso  dürftig  sind  unsere  Kenntnisse  über  das  Wesen  der 
Hydropsien  bei  schweren  Kachexien  und  manchen  Krankheiten 
des  Nervensystems,  sowohl  des  Rückenmarks  wie  der  peripheren  Nerven. 
Endlich  treten  zuweilen  ausgedehnte  Ödeme  aus  völlig  unbekannten  Grfln- 
den  als  sogenannte  „essentielle"  auf.*") 

Die  Entstehung  der  Ödeme  bei  bösartigen  Geschwülsten,  schweren 
Anämien  und  chronischen  Infektionen  kann  wohl  durch  die  mit  dem  all- 
gemeinen Kraf^everfall  verbundene  Veränderung  des  Blutes  begllnstigt  wer- 
den. Doch  liegt  darin  keinesfalls  die  letzte  und  einzige  Ursuclie  des  Ana- 
sarka in  diesen  Fällen,  wie  aus  früher  Gesagtem  hervorgeht.  Und  für  die 
Ödeme  bei  Nervenkranken  ist  wohl  die  Lähmung  der  Muskeln  bedeutungs- 


1)  G.üiTNER,  Wiener  med.  Presse  1S83.   S.  671  u.  701. 

2)  MAfi.s-us,  Areh.  C.  exp.  I'athol.  42.    S.  JöO. 

3)  Vgl.  H.  Stbaüss,  ZKt,  f.  klin.  Med.  47.    S.  337.  —  v.  Kootäkowsky, 
Ebenda.  51.  S.  287.    Demgegenüber  Mohk,  Ebenda.    S.  338. 

4)  Hambi'hoer,  ZiegK<rs  Beiträge  14.    S.  443. 

6)  Vgl.  FissENs  Krankengeschichte,  Therapie  d.  Gegenwart.  1905.   Juli, 
tl)  E.  Wagser,   Arch.  f.  klin.  Med.  41.  S.  509.   —   PABeciiAu,  Diss.    Er- 
langen 1896. 
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voll  —  es  leidet  dabei  die  Bewegnng  des  Blutes  und  der  Lymphe  — ,  aber 
sicher  nicht  als  wichtigstes  Moment  zu  betrachten.  Denn  die  große  Mehr- 
zahl auch  der  vollständigen  Lähmungen  verläuft  eben  ohne  Ödeme. 

Die  Beschaffenheit  der  Odemflüssigkeit  ist  bei  den  entzünd- 
lichen und  nicht  entzündlichen  Ergüssen  verschieden.  *)  Jene  haben 
über  4  Prozent  Eiweiß,  diese  weniger,  und  zwar  hat  die  Mehrzahl 
von  ihnen  zwischen  0,1  und  0,8  Prozent.  Die  eiweißärmsten  Flüssig- 
keiten werden  bei  Kachexien  und  chronischer  Nephritis  produziert; 
Odemflüssigkeiten  mit  einem  Eiweißgehalte  unter  0,1  Proz.  finden 
sich  in  der  Regel  nur  bei  schweren  Nierenaffektionen,  besonders 
bei  amyloider  Degeneration.  Das  gestattet  den  Schluß,  daß,  wenn 
eine  schwere  Schädigung  auf  den  Ernährungszustand  des  Körpers 
und  damit  des  Blutes  einwirkte,  der  Eiweißgehalt  der  Odemflüssig- 
keit ein  geringer  ist.  Im  übrigen  aber  sind  die  Zahlen  der  nicht 
entzündlichen  Ergüsse  unter  einander  auch  bei  der  gleichen  Krank- 
heitsursache so  verschieden,  daß  an  eine  Klassifikation  nach  dem- 
selben nicht  gedacht  werden  kann. 

Die  unter  pathologischen  Verhältnissen  in  die  Lymphgefäße  flber- 
trotend»'  Flüssigkeit  enthält  die  verschiedensten  Bestandteile  des  Blutes. 
Doch  gehen  nicht  sämtliche  im  Plasma  gelösten  Substanzen  in  das  Ödem- 
wasser über.  Unter  verschiedenen  Verhältnissen  kommen  da  große  Ver- 
schiedenheiten vor. 

Zuweilen  sind  in  Ergüssen  des  Peritoneums,  sehr  viel  seltener 
in  solchen  des  Perikards  oder  einer  Pleura  größere  Mengen  Fett  ent- 
halten. Zunächst^  dann,  wenn  Zellen  eine  starke  Fettmetamorphose 
durchmachen,  zerfallen,  und  das  Fett  in  der  umgebenden  FlDssigkeit  auf- 
geschwemmt winl.  oder  wenn  das  Blut  fetthaltig  ist  und  Fett  durch  die 
Wand  der  Uefäße  himlurchtritt  (Ascites  adiposus  oder  chyliformis). 

Bisher  glaubte  man,  daß  d.is  Fett  der  degenerierenden  Zellen  in 
Aw»n\  selbst  aus  Eiweiß  gebildet  wird.  Daran  ist  jetzt  nicht  mehr  fest- 
zuhalten. Sondern  man  wirti  jetzt  das  Fett  von  dem  allgemeinen  Fett- 
vorrat herleiten:  tue  untergehende  Zelle  nimmt  es  auf.  Daß  gerade  bei 
bösartigen  Tumoren  die  Bedingungen  ffir  die  Entstehung  von  Fettmeta- 
niorphose  gegeben  sind,  ist  bekannt. 

Bei  eii\er  zweiten  Gruppe  von  Fällen  kommt  Fett  dadurch  in  den 
lVritoiu>;»lerv'nß.  daß  durch  eii\  pathologisches  Moment,  meist  bei  Car- 
oinomen    im    l'nterleil».   die  großen  ChylusgefiSße   an   irgend    einer   Stelle 


V  Ei};oiio  l'utors\ioliuniri>n  und  eine  Cbersicht  über  die  Literatur  gibt 
K.  .\.  HoiKMvsN,  .\reli.  I.  kiin.  Med.  44.    S.  41S. 

U'>  ^JllMKl,  Anh.  t,  klin.  Med.  L>i.  S.  IJI.  —  Sesator,  Charit^Annalen 
l*v!.  IW.  W.  S.  ;to:-.  lUit.iKiu  tiK,  Arvh.  f.  klin.  Med.  51.  S.  161  gibt  eine 
OWrsii-ht  über  die  luvlrnoliteion  Fälle  und  die  Literatur.  —  PAaBNSTECHSB, 
1>.  Ztrt,  I".  Ohir.  iV-',  S.  ;Si;.        M»  rKUMiivu.  Zti\.  f.  klin.  Med.  46.  S.  123. 
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platzen.  Dann  htuft  direkt  der  Chylus  in  dio  Bauchhöhle  (Ascites  chy- 
losus),  die  Zusannnensetiung  di-r  AscitesflOssigkeit  ist  hierbei  uatQrlich 
in  erster  Linie  von  der  zuget'ührten  Nahrung  abhängig.  Man  kann  dann 
durch  Zuführung  besonderer  Fettsilureu  deren  Glyzeride  im  Körper  auf- 
treten lassen,  wie  es  z.  B.  Minkowski')  mit  der  Erucasäure  tat.  Im 
Lehen  ist  es  häufig  nicht  möglich,  die  beiden  genannten  Formen  fett- 
haltiger Ergüsse  mit  Sicherheit  voneinander  abzutrennen. 

Auch  ia  der  Lnn^e  sehen  wir  unter  ähnlichen  Bedingungen,  wie 
sie  für  die  Körpergelaße  besprochen  wurden,  Ödeme  auftreten.^) 
Die  lokalen  Transsudationen,  welche  man  Ijesonders  in  der  Nähe 
von  Entzündungsherden  antrift't,  sind  selbst  entzündlicher  Natur. 
Lokale  Stauungstninssudate  kommen  bei  der  eigentümlichen  An- 
ordnung der  Lungengelaße  nicht  vor,  weil  durch  die  zahlreichen 
Anastomosen  und  hei  der  funktionellen  Gleichartigkeit  aller  Teile 
der  Lunge  das  Blut,  wenn  es  auf  ein  Hindernis  trift't,  sofort  nach 
anderen  Stellen  striimt.  Ohne  scharfe  Grenze  gehen  lokalisierte 
entzündliche  Ödeme  der  Lunge  in  manche  besondere  Formen  von 
Pneumonie  über.  Doch  gehören  Erörterungen  über  diese  Prozesse 
nicht  hierher. 

Von  großem  Interesse  ist  die  Entstehung  des  akuten  all- 
gemeinen Lungenödems,  wie  man  es  bei  Herz-,  Lungen-  und 
Infektionskrankheiten  beobachtet.  Zwei  Hypothesen  streiten  um 
den  Vorrang:  die  erste  erklärt  es  für  ein  echtes  Stauuugsödem.  Sie 
gründet  sich  auf  Beobachtungen  am  Menschen  und  auf  zahlreiche 
Tierversuche,  welche  von  Cohnheim- Welch  begonnen  und  dann  von 
Gbossmann  unter  v.  Baschs  Leitung,  sowie  von  Sahlx  und  Löwit 
fortgesetzt  wurden.  Tiere,  bei  denen  die  linke  Herzkammer  so  ge- 
schädigt war,  daß  sie  nicht  mehr  genügend  mitarbeitete,  während 
das  rechte  Herz  intakt  blieb,  bekommen  sehr  häutig  Lungenödem. 
Es  sind  dann  in  der  Tat  alle  Bedingungen  für  die  Entstehung 
einer  Stauung  erfüllt  und  es  ist  nicht  von  der  Hand  zu  weisen, 
daß  auch  beim  Menschen  auf  die  genannte  Weise  ein  echtes 
Stauungsödem  entstehen  kann.  Dafür  könnten  manche  Beobach- 
tungen sprechen.    Es  tritt  eben  zuweilen  Lungenödem  nach  plötz- 


1)  Minkowski,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  21.    S.  373. 

2)  CoHMiEiM  u.  Welch,  Virchows  Arch.  72.  S.  375.  —  Sahli,  Ztft.  f. 
klin.  Med.  13.  S.  482  u.  Arch.  f.  exp.  Pathol.  10.  S.  433.  —  Löwit,  Zieplers 
Beiträge  14.  8.  401.  —  Der«.,  Ztrlbl.  f.  Pathol.  ö.  1895.  8.  97.  —  Grossmass, 
Ztft.  f.  klin.  Med.  12.  8.  55  n.  16.  8.  IGl  q.  270  u.  27.  8.  151.  -  Krehi,,  Er- 
krankungen des  HennuskeU.    6.  116. 
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lieber  schwerster  Schädigung  des  linken  Herzens  ein.  So  sah 
O.  Yiebobdt')  z.  B.  aof  akat  einsetzende  schwere  Insuffizienz  der 
Aortenklappen  Longenödem  folgen  and  zum  Tode  fähren.  Das 
Gleiche  beoachtete  Boxbebg^:  im  Tierrersnch  nach  Zoscbnöning 
der  Aorta. 

Im  Tierrersnch  gehört  znr  Entstehung  dieses  Stannngsödems 
in  der  Lange  starkes  Schlagen  des  rechten  Ventrikels  bei  Tölliger 
Lähmung  des  linken.  Es  genügt  nicht,  daß  dieser  etwa  relativ 
schwach  sei,  im  letzteren  Falle  kommt  es  nicht  zum  Lungenödem. 
Das  hat  Sahli  überzeugend  nachgewiesen.'^  Xan  ist  beim  Kranken 
mit  allgemeinem  Lungenödem  der  arterielle  Druck  zwar  kaum  normal, 
aber  nicht  selten  —  namentlich  bei  dem  Bestehen  von  chronischer 
Nephritis  oder  Arteriosklerose  —  doch  Terhältnismäßig  hoch,  eben 
nur  relativ  zu  niedrig  und  die  Kranken  haben  nar  sehr  selten 
Erscheinungen  von  Himanämie.  Also  keine  Bede  von  einer  voll- 
kommenen Lähmung  des  linken  Ventrikels!  Eine  solche  würde 
überdies  nur  sekundenlang  mit  der  Fortdauer  des  Lebens  verein- 
bar sein. 

SahIiI  erklärt  deswegen  das  allgemeine  Lungenödem  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  nicht  durch  Stauung,  sondern  durch  Gefaß- 
veränderongen.  Er  fuhrt  noch  eine  Beihe  von  Momenten  zu  gunsten 
dieser  Yorstellung  an:  auch  das  allgemeine  Ödem  der  Lunge  ist 
in  den  verschiedenen  Lappen  gewöhnlich  ungleich  verteilt  Es 
findet  sich  femer  recht  häutig  im  Gefolge  von  Entzündungspro- 
zessen. Wie  erwähnt,  gibt  es  gerade  bei  Herzkranken  unmerkliche 
Übergänge  von  den  Erscheinungen  des  Lungenödems  zu  denen 
eigentümlicher  Arten  von  Pneumonien.*)  Also  gewiß  sind  nicht 
wenige  Lungenödeme  entzündlicher  Natur.  Beobachtungen  über 
den  Eiweißgehalt  der  Odemflüssigkeit  würden  vielleicht  manche 
Aufschlüsse  bringen. 

Daß  aber  auch  die  Stauung  als  Ursache  des  akuten  allge- 
meinen Lungenödems  eine  Rolle  spielen  kann,  ist  mir  doch  recht 
wahrscheinlich.^)  Auf  Grund  der  Tierversuche  allein  läßt  sich  das 
jedenfalls  nicht  ablehnen.    Zwar  gehört  zur  Entstehung  des  Stau- 

1)  Xach  mündlicher  Mitteilung. 

2)  RoMBERCi  u.  Hask.nfeld,  .\rch.  f.  exp.  Pathol.  39.    S.  333. 

3)  Sahu,  Ztft.  f.  klin.  Med.  13.  S.  482.  —  Ders.,  Arch.  f.  exp.  Pathol. 
19.  8.  433. 

4)  Traube,  Beiträge.  III.  S.  152.  2(i7.  313;  vgl.  Kockei,,  Katnrforscherver- 
sammlg.    Frankfurt  1S96.   —   Krehl,  Erkrankungen  des  Heruniukels.  S.  118. 

5)  Kreul,  Erkrankungen  des  Herzmuskels.    S.  HS. 
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ungsödems  am  gesunden  Tiere  völlige  Lähmung  des  linken  Ven- 
trikels. Aber  gerade  in  den  Fällen  von  Lungenödem  bei  Herz- 
oder Nierenkranken  könnte  die  meist  schon  lange  vorausgehende 
Stauung  im  Lungenkreislauf  die  Gefäßwände  sehr  wohl  so  verändert 
haben,  daß  sie  bereits  auf  wesentlich  geringere  Abnahme  der  Strom- 
geschwindigkeit, als  sie  für  den  gesunden  Organismus  ausreicht,  mit 
Transsudation  reagieren.  Der  Arzt  sieht  sie  eben  doch  nicht  selten 
bei  Abnahme  der  Leistung  des  linken  Herzens  eintreten  und  bei 
Zunahme  seiner  Kraft  wieder  verschwinden. 


Bas  Blnt 

Eine  Pathologie  des  Blutes  *)  ist  unzertrennlich  von  der  Patho- 
logie der  einzelnen  Organe.  Das  Blut  stellt  die  Verbindung  aller 
Gewebe  untereinander  dar,  jedes  einzelne  empfängt  Stoffe  vom 
Blute  und  gibt  solche  an  das  Blut  ab;  seine  Beschaffenheit  wird 
also  in  allerhöchstem  Maße  von  der  Tätigkeit  und  von  dem  Zu- 
stande der  einzelnen  Gewebe  abhängig  sein.  Danach  müssen  wir 
annehmen,  daß  die  Art  der  Körper,  welche  sich  an  der  Zusammen- 
setzung des  Blutes  beteiligen,  höchst  mannigfaltig,  ihre  Zahl  groß 
ist.  Bei  der  Geschwindigkeit  des  Blutstroms  und  bei  den  kleinen 
Mengen  vieler  Substanzen,  die  für  den  Stoffwechsel  der  Organe  in 
Betracht  kommen,  bei  dem  steten  Wechsel  von  Aufnahme  und 
Abscheidung  braucht  der  prozentare  Gehalt  des  Blutes  an  den  wich- 
tigsten Stoffen  nur  sehr  gering  zu  sein.  2) 

Von  einer  einheitlichen  Bildungsstätte  des  Blutes  ist  nach  dem 
Gesagten  keine  Bede.   Jedes  Organ  tut  das  Seinige  zur  Zusammen- 

1)  Zusammenfassende  Abhandlungen  über  die  Pathologie  des  Blutes: 
T.  LiMBECK,  Klin.  Pathol.  des  Blutes.  2.  Aufl.  Jena  1896;  E.  Grawttz,  Kliu. 
Pathol.  des  Blutes.  3.  Aufl.  Berlin  1903;  Hayeiii,  Du  sang  et  ses  alt^rations 
anatomiques.  Paris  1889;  Laache,  Die  Anämie.  Cbrisliania  1883;  Cohxheim, 
Allgem.  Pathol.  I.;  v.  Rbcktjnghausen,  Allgem.  Pathol.;  Hoffmann,  Lehrbuch 
der  Konstitutionskrankheiteu.  Stuttgart  1893;  Immermann,  Ziemssens  Hand- 
buch der  spez.  Pathol.  u.  Therapie.  13;  Ehruch,  Lazarus  u.  Pinkus,  Die 
Anämie  in  Nothnagels  Handbuch.  Vm.  Hf.lly,  2.  Aufl.  des  Buches  1906; 
TÜRK,  Klinische  Hämatologie.  Wien  1904;  Pappenheim,  Folia  haematologica. 
—  Zahlreiche  Angaben  auch  bei  Reinert,  Die  Zählung  der  roten  Blutkörper- 
chen. Leipzig  1891;  Vogel,  Störungen  der  Blutmiscbung  in  Virchows  Hand- 
buch. 1;  Gii.BEKT,  Pathol.  du  sang  in  Traitd  de  mddecine  von  Charcot,  Bou- 
chard  u.  Brissaud;  Monti  u.  BKiuiGuü.v,  Die  chronischen  Anämien  des  Kindes- 
alters. Leipzig  1892;  Schmaltz,  Die  Pathologie  des  Blutes.  Leipzig  1896; 
V.  LiMurxK,  Ergebnisse  der  spez.  pathol.  Morph,  u.  Phys.  1896.  8.  3;  Steaüss, 
Blutkrankheiten  in  v.  Noordens  Handbuch  d.  Pathol.  d.  Stofiwechsels.  2.  Aufl. 
1890. 

2)  Vgl.  Fi.C-gge,  Ztft.  f.  Biologie.  13.  S.  133.  --  v.  Bergmann  u.  Laxgstein 
Hofmeisters  Beiträge  (3.    S.  27. 
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Setzung  der  alle  umspülemlen  Flüssigkeit,  und  wenn  man  von  be- 
stimmten Ursprungsorten  <le8  Blutes  überhaupt  sprechen  will,  so 
meint  man  die  Bildungsstätten  der  augenfälligsten  Gebilde,  der 
Blutkörperchen. 

Aus  dem  Gesagten  ergibt  sich,  daß  pathologische  Verände- 
rungen des  Blutes  immer  dann  eintreten  müssen,  wenn  die  Tätig- 
keit von  Organen  gestört  ist.  deren  Stoflfwechael  das  Blut  beein- 
tiußt,  und  da  offenbar  alle  oder  wenigstens  zahlreiche  Organe  zu 
diesen  gehören,  so  werden  Erkrankungen  des  Blutes  sich  bei  den 
mannigfachsten,  eigentlich  bei  allen  Organveränderungen  finden.') 
Wenn  man  dieser  Betrachtungsweise  folgte,  so  würde  es  außer- 
ordentlich mannigfaltige  Blutla-ankheiten  geben.  Diabetes,  Nieren- 
und  Lebererkrankungen  würden  auch  zu  ihnen  gehören.  Nach  dem 
hen'schenden  Gebrauch  bezeichnet  die  Kliuik  als  Krank- 
heiten des  Blutes  diejenigen  pathologischen  Zustände, 
bei  denen  Veränderungen  von  selten  des  Blutes  entweder 
im  Vordergrund  der  Erscheinungen  stehen,  oder  das  ein- 
zige Symptom  einer  unbekannten  Krankheit  darstellen. 
Wie  weit  in  dem  zweiten  Falle  das  Blut  der  primär  geschädigte 
Teil  ist,  ob  es  also  Krankheiten  des  Blutes  gibt,  welche  auch  die 
theoretisch-pathologische  Betrachtung  als  solche  bezeichnen  würde, 
oder  ob  die  Veränderung  desselben  immer  lediglich  von  der  Er- 
krankung anderer  Organe  abhängt,  ist  auf  Grund  des  vorhandenen 
Materials  noch  nicht  sicher  zu  sagen. 

Unsere  Besprechungen,  welche  nicht  sytematisch  -  klinische 
Gesichtspunkte  verfolgen,  gehen  natürlich  auf  die  primären  und 
sekundären  Störungen  des  Blutes  gleichmäßig  ein.  Wir  nehmen 
die  einzelnen  Bestandteile  und  ihre  Veränderungen  der  Reihe 
nach  vor. 

Am  meisten  ist  bekannt  vom  Hämoglobin   und- den   roten 

Körperchen;  denn  bei  ihren  augenrälligen  Eigenschaften  sind  sie 

am  besten    untersucht.     Zunächst   kann  der  Hämoglobingehalt  des 

[gesamten  Gefäßsystems  vermindert  sein.    Die  Kranken  sehen  dann 

blaß  aus  und  dieser  Zustand  heißt  Anämie. 


Die  Anämien 

zeigen   sehr   verschiedene   Grade   der  Ausbildung   und   haben   die 
mannigfachsten    Ursachen.      Wir    kennen    dementsprechend    ver- 


1)  Vgl.  Erben,  Über  die  cheui.  Zusammenstrg.  d.  Blutes  usw.   Wien  IJHM. 
Krehl,  Paüiol.  Fliyiiologle.    i.  Anfl.  0 
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sfhiedene  FormPii  von  Anämie.  Namen  und  Definition  dies* 
Zustandes  sind  also  von  dem  auflallendsten  Bestandteile  des  Blut 
hergenommen.  Damit  ist  nicht  gesagt  and  soll  nicht  gesagt  sei 
daß  die  übrigen  normal  sind  und  mit  jenem  Zustande  nichts 
tun  haben.  Im  Gegenteil,  auch  :)n  ihnen  finden  sich  mannigfachS 
Veränderungen,  und  diese  sind  natürlich  höchst  bedeutungsvoll  für 
Charakterisierung  und  Beurteilung  der  einzelnen  Formen  von  Anämi^ 
ja  es  wird  ihr  wirkliches  Verständnis  natürlich  nur  möglich  sein,  wer 
man  das  Verhalten  des  ganzen  Blutes  gleichmäßig  berücksichtigt, 
wenn  man  auf  alle  Bestandteile  eingeht. 

Das  ist  durchaus  uotwendig.    Penn  die  einzelnen  Blutbestandteile  sii 
in  ihren  Lebensbedingungen  auf  das  mauuipfachste   voneinander  abhftng 
So  ist  z.  B.  die  Unversehrtheit    der   roten  Körperchen    durchaus  an  ein^ 
bestimmten  Salzgehalt  des  Plasma    gebunden.')     Überschreitet   dieser  eL 
gewisse  Grenze  oder,  was  praktisch  wichtiger  ist.  sinkt  er  unter  eine  ande 
bcrab,  so  vermag  der  Erythrozyt  den  ihm  eigentttmlichen  Quellungsznsta 
nicht  beizubehalten,  er  wird  sehrumpfcu  oder   wasserreicher    werden, 
im  zweiten  Fülle  verläßt  das  Hitnioglobin  sein  Stroma.    Auch  andere  Eigei 
Schäften  des  Plasma  haben  auf  seine  Erhaltung  den  gröläten  EintluC:    v| 
allem    sind  die  Eiweißvcrhältuissc   iles  Plasma  von    aasschlnggebender 
deutung.2)    Selbst  die  idealste  Salzliisuiig  vermag  ftlr  sich  allein  die  Diffu- 
sion des  H.lmoglobins  nicht  zu  verhindern.    Die  Anwesenheit  von  Kolloide 
ist  hierfür  notwendig.^)    Andererseits  treiben  Gifte  der  verschiedensten 
den  Farbstoff  aus  dem  Stroraa  aus. 

Oft  sind  es  nicht  die  augenfälligen  Körper  und  Stoffe,  denen  die  gröfi 
piiysiologische  Bedeutung    zukommt.     Solange  wir,    wie    gegenwartig  be 
Blut,  über  Wert  und  Funktion  mancher  seiner  Bestandteile  noch  durcha 
im  Dunkeln  sind,  hieße  es  sich  der  Freiheit  iles  Erkennens  berauben,  wena" 
man  die  Aufmerksamkeit  nur  bestimmten  Gebilden  zuwenden  wollte. 

Die  einfachste  Form  von  Anämie  entsteht  dadurch,  daß  in- 
folge irgendwelcher  Gef^ißverletzung,  z.  B.  bei  einer  Verwundung 
oder  einer  Geburt  eine  gröBere  Menge  von  Blut  aus  dem  gerissene 
GefäBsystem  ausströmt.  Überschreitet  sie  eine  gewisse  Grenze, 
tritt  Erstickung  ein,  weil  der  Kreislauf  trotz  ausgleichender  Ve 
ändeiiingen  stillsteht.  Der  Tod  erfolgt  dann  unter  den  Ersd 
nungen  der  akuten  Suffokation.  Deshalb  wird  darauf  im  Kapifi 
über  die  Atmung  eingegangen  werden.  Hier  interessieren  vielmehT" 
die  Fälle,   in  denen  sich  die  auf  einmal  ausHießende  Menge  obe 


1)  8.  GCbueb  in  ,4Jfiträge  zur  Physiologie",  Festschrift  f.  A.  Fick.  ßraun- 
gcbweig  18Ö9.  S.  12.^.  —  Hamiibri:i:r,  Osmotischer  Dnick  u.  loueiilehre.  Wiea» 
baden  1U02  u.  19<>4.  —  Koepi-e,  Engelmanna  Archiv.  1890.  S.  504. 

2)  Vgl.  Gl'bdeb  1.  c. 

3)  Vgl.  HeiDENHAU«,  Anatom.  Hefte  26.  —  WKiDEUBEicn,  Fol.  bämatol 
2.  S.  95. 
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dieser  Grenze  (etwa  50  Pioz.  des  Gesamtblates)  hält,  weil 
dann  eine  bedeutende  Anämie  die  Folge  ist. 

Die  verlorene  Flttssigkeitsnienge  ersetzt  sich  in  kurzer  Zeit  durch 
Wasser  aus  «len  Geweben  and  der  Nahrung.  Die  gefonnteu  Bestandteile 
nnd  die  Eiweißkiirper  werden  durch  eine  erhöhte  Tätigkeit  ihrer  Bildungs- 
stätten im  Verlauf  einiger  Wochen  und  Monate  wieder  nuf  die  alte  Zahl 
gebracht,  und  zwar  geschieht  die  Bildung  von  BlutköriiercLen  schneller  als 
die  von  Hilnioglobin.  •)  Am  schnellsten  —  oft  schon  in  wenigen  Tagen  — 
regenerieren  sich  die  Eiweitlkön'er.  In  den  ersten  Stunden  nach  dem  Blut- 
verlust ist  offeubar  die  Blutuienge  itn  ganzen  geringer,  dann  erfolgt  Ver- 
dDnnuiig  des  Blutes  durch  Lym|ihe;  Hiimoglobin  und  rote  Ki'irperchen  sind 
gleichmäßig  stark  in  der  Voluinfinheit  vermindert.  Nuu  kommt  es  zu 
einer  verhältnismäßig  schnellen  Neuhildung  von  Erythrozyten!  Sie  sind 
anfangs  oft  kleiner  als  in  der  Norm.  Danehen  finden  sich  vergrößerte 
(wahrscheinlich  gequollene)  und  auch  kernhaltige  rote  Körper.  Die  Zahl 
der  Leukozyten  steigt  wesentlich  —  kurz,  man  sieht  die  deutlichsten 
Zeichen  einer  lebhaften  Regeneration  und  diese  führt  schlioBlich  alles  zur 
Norm  zurück.  Die  hierfür  notwendige  Zeit  laßt  sich  nicht  allgemein 
gültig  festsetzen,  denn  sie  hängt  von  den  verschiedensten  Umständen  ab: 
die  Größe  des  Blutverlustes,  der  Ernährungszustand  des  Organismus,  die 
Verhaltnisse,  unter  denen  er  lebt,  und  ürztliche  Eingriffe  sind  von  der 
grilliten  Bedeutung. 

Bei  den  chronischen  Anttmleu  werden  die  Schädigungen  des 
Blutes  nicht  schnell  oder  üherhaupt  gar  nicht  ausgeglichen,  ofi'en- 
bar  deswegen  nicht,  weil  die  schädigenden  Einflüsse  sich  unaus- 
gesetzt wiederholen.  D.  h.  also:  die  Krankheitsursache  bleibt 
längere  Zeit  hindurch  bestehen.  An  den  verschiedenen  Stellen 
kann  sie  angreifen.  Entweder  werden  die  Gewebe,  welche  bestimmte 
Bestandteile  des  Blutes  herstellen,  beeinträchtigt.  Oder  auf  das  in 
normaler  Weise  und  Menge  gebildete  Blut  finden  schädigende 
Einflüsse  statt. 

Auf  jeden  Fall  kann  die  Störung  von  zahlreichen  Organen  ausgehen, 
denn  in  einer  so  kompliziert  zusammengesetzten  Flttssigkeit,  wie  sie  das 
Blut  darstellt,  vermögen  geringe  chemische  Änderungen  eines  Körpers  die 
wichtigsten  Folgen  für  andere  nach  sich  zu  ziehen,  z.  B.  könnten  Stoffe 
im  Plasma,  welche  für  die  Erhaltung  der  Erythrozyten  notwendig  sind, 
schädigende  Einwirkungen  erfahren,  oder  Substanzen  des  Serums  zerstören 
die  eigenen  roten  Blutscheibeu  in  ithnlicher  Weise,  wie  das  Blut  einer  Tierart 
die  Erythrozyten  anderer  vernichtet,  wie  Gifte,  z.  B.  Chloroform,  PyrogalloP) 
oder  chlorsaure  Salze  sie  schadigen.  Diese  Vermutung  ist  nach  den  Mit- 
teilungen aus  Maraglianos')    Klinik    zur   Tatsache    geworden:    bei    zahl- 


1)  Ober  die  Regeneration  des  Blutes  nach  Blutverlusten  s,  Laache,  Die 
Inömie.  ChriRtinnia  1883;  üppenheimer,  Deutsche  med.  Wehs.  IBS.*).  Nr.  42tl".; 
Helsert,  Die  Zählung  der  roten  Blutkörperchen.    Leipzig  1891. 

2)  TAi.r.QcisT,  Über  experimeiit.  Blutgiftunämien.    Helsingfors  1899. 

3)  Mabaguano,  Kongr.  f.  innere  Med.  1S02.  8.  152, 

9* 


132 


Das  Blut. 


eigenen 


reichen    Kraukbeiteu   richtet   das   Serum   in   der 
körperchen  zugrunde. 

Schließlich  könnte  der  qualitativ  normale  Untergang  de8 
in  so  hohem  Maße  gesteigert  sein,  daß  die  Regeneration  nicht 
nachkommt.  Oder  es  finden  Blutverluste  statt,  deren  jeder  einzelne 
klein  und  ungefährlich  ist,  welche  aber  durch  ihre  Häufigkeit,  ihre 
stete  Wiederkehr  dem  Organismus  gefahrvoll  werden.  Welche 
dieser  Möglichkeiten  für  die  Entstehung  des  einzelnen  Falles  in 
Betracht  kommt,  kann  man  manchmal  vermuten,  doch  oft  nich 
sicher  sagen.  Weiß  man  doch  häufig  nicht  einmal,  ob  das  Patho 
logische  in  der  Beförderung  der  Zerstörung  der  roten  Körperchen 
oder  in  der  Hemmung  ihrer  Neubildung  besteht.  Daß  man  selbst 
über  diese  scheinbar  einfache  Frage  nicht  vollkommen  unterrichtet 
ist,  liegt  zunächst  an  der  Unsicherheit  der  Kriterien,  welche  für 
das  eine  oder  andere  Moment  existieren.  Femer  sind  diese  un- 
sicheren Kennzeichen  am  Kranken  in  der  Regel  auch  noch  rech 
schwer  festzustellen. 

FDr  einen  verstärkten  Unterang  roter  BlutkOrperclieu 
spricht  vor  allen  Dingen  die  Vermebrnng  des  Eisens  in  der 
Leber.')  Auch  beim  Gesunden  enthält  diese  Drüse  geringe  Mengen  des 
Metalls,  welche  oflFenbar  aus  abgestorbenen  Erythrozyten  stammen.  Bei 
Anftmien  wachsen  seine  Mengen  beträchtlich;  dann  geben  nicht  selten  auch 
Milz,  Nieren  und  Knochenmark  starke  Eisenreaktionen.  Aber  die  Ablage- 
rungen dieses  Stoffes  finden  sich  nie,  wenn  AniUnien  durch  Säfte-^)  oder 
Blutverluste 3)  entstanden  waren.  Diese  wichtige  Tatsache  ist  durch  Qudickk 
und  seine  Schüler  festgestellt  worden.  So  mindert  sich  bei  Hunden  nach 
BIntentziehungen  stets  der  Eisengehalt  der  Organe')  —  das  vorhandene 
Metall  wird  dann  zur  Regeneration  der  Erythrozyten  gebraucht  —  und  er 
wachst,  sobald  man  durch  Einführung  von  Blut  in  die  Bancbhölüe  roto 
Blutkörperchen  zugrunde  gehen  l&lit.^) 

Auch  vermehrte  Bildung  von  Farbstoffen,  die  aus  dem  Blutrot 
stammen  (Bilirubin,  Urobilin),  kann  möglicherweise  für  die  Annahme  einer 
abnormen  Zerstörung  der  roten  Blutscheiben  verwendet  werden.*) 

Endlich  machen  es  manche  Veränderungen  der  Blutkörperchen 
selbst  wahrscheinlich,   daß  die  Zellen  ihre   volle  Funktiontüchtigkeit  nicht 


"M 
^ 


1)  Die  grundlegenden  Arbeiten  Quinckes  rnBammengestellt  bei  Stöhlk»,] 
Arch.  f.  klin.  Med.  54.    S.  248;  s.  femer  Hcnteb,  Lancet  1888.    ü.    S.  565  n» 
üOe  u.  British  med.  Journal  1890.  11.   S.  1  n.  81;  Mott,  Lancet  1890.  L  8.287; 
E.  Mrv£R,  Ober  Resorption  und  Ausscheidung  des  Eisens.  Asher-Spiro,  Ergeb- 
nisse 5,  1906. 

2)  Stühle!«  1.  c. 

3)  QcuJCKE,  Arch.  f.  klin.  Med.  33.    S.  22. 

4)  QiTOcKE,  Arch,  f.  klin.  Med.  25.    S.  567  u.  27.  S.  193. 

5)  Vgl.  F.  Kkaub,  Ergebnisse  der  allgemeinen  Pathologie.  3.  189U.  S.  4I9J 
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mehr  bezitzen.  Das  sind  vor  allen  Dingen  Anomalien  der  Form.  An 
Stelle  der  runden  Scheiben  treten  Gebilde  mit  ganz  nnregehnüßiger  Ge- 
stalt und  zahlreichen  Fortsätzen,  so  datl  zuweilen  kaum  ein  Körperchen 
dem  anderen  gleicht,  sondern  ein  Blutpräparat  die  verschiedenartigsten 
Formen  von  Erythrozyten  aufweist  (Poikilozytose).  Dabei  kann  der 
einzelne  Erythrozyt  seine  mittlere  Größe  behalten,  vielfach  tindet  man 
auch  kleinere  Blutscheiben  (Mikrozyten)  and  unfertige  größere  (Makrozyten). 
Diese  Formanomalien  sind  ebenso  wie  die  Anwesenheit  von  endoglobularen 
Veränderungen')  (Lücken,  Hohlräumen)  mit  Sicherheit  als  Degenerations- 
erscheinungen anzusehen. 

Wesentlich  zurtlckhaltender  muß  unser  Urteil  über  die  Bedeutung  der 
Anomalien  des  Tinktionsvcrmögens  sein.  Die  ausgebildeten  gesunden 
Erythrozyten  nehmen  aus  Farbengemischen  immer  nur  die  saure  Farbe  auf. 
Bei  den  Jugeiulformen  ist  das  anders,  sie  kiinneii  basische  und  saure 
Farben  in  ihrem  Stroma  aufspeichern,  sind  polychromatophil. "•')  Dafttr 
gibt  es  sichere  Beweise:  die  im  Knochenmark  des  Menschen  liegenden, 
noch  kernhaltigen,  also  sicher  jugendlichen  Exemplare  nehmen  in  ihr  Proto- 
plasma mehrere  Farben  auf,  und  im  Blute  sieht  man  Körperchen,  deren 
Stroma  sich  mit  verschiedenen  Farben  färbend  trotzdem  die  lebhaftesten 
Kernteilungsfignren  zeigt  Diese  Polychromatophilie  verschwindet  in  der 
Regel  am  ausgebildeten  Erythrozyten,  scheint  aber  wieder  auftreten  zu 
können,  wenn  gewisse  schädigende  Einfltlsse  sich  geltend  gemacht  haben. 3) 
Ich  glaube  nicht,  daß  man  daran  zweifeln  kann.  Ehblich  sowie  andere 
deutsche  und  italienische*)  Forscher  zeigten  diese  Eigenschaften  an  roten 
Blutkörperchen  unter  Umständen,  welche  eine  besonders  lebhafte  Regene- 
ration mindestens  unwahrscheinlich  machen  und  jedenfalls  sonst  keinerlei 
Zeichen  derselben  aufweisen,  z.  B.  bei  Infektionskrankheiten.  Ferner 
entsteht  sie  an  Blutkörjierclien  außerhalb  der  Gefäßbahn,  wenn  sie  langsam 
absterben.  Man  findet  bei  diesen  Degenerationen  die  Anhäufung  der  ver- 
schiedenen Farbstoffe  entweder  besonders  dort,  wo  der  merkwürdige  Rest 
des  Kerns  sich  zu  t>efinden  scheint*),  oder  man  sieht  das  ganze  Stroma 
diffus  mit  verschiedenen  Farbstoffen  fingiert,  oder  es  treten  im  Stroma  ein- 
zelne polychromatophile  Körnchen  auf.*^    Die  alte  Streitfrage,  ob  die  Poly- 


1)  Mabaoliano  u.  Casteluno,  Ztft.  f.  klin.  Med.  21.  S.  415.  | —  Doleoa, 
Fortschritte  der  Medizin,  189(».  8.  796.  —  Weintraud,  Virchows  Arch.  131. 
S.  407. 

2)  GABRrrscHEWBKY,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  28.  8.  83.  —  Troje,  Kongr.  f. 
innere  Med.  1892.  8.  57.  —  Abkanazy,  Ztft.  f.  klin.  Med.  23.  8.  80.  —  Ena- 
LJCH,  Kongr.  f.  innere  Med.  1892.  S.  39.  —  Dusi»,  Volkmanns  Vorträge.  N.  F. 
135.  8.  413. 

3)  Ehkuch,  Charit4?-Annalen.  16  (1885).  —  Ki.ee.-,  Wiener  med.  Weh».  1890. 
Nr.  36.  —  Ehrlich,  Kongr.  f.  innere  Med.  1892.  8.  33.! 

4)  Mabaüuaso,  Intemation.  Kongr.  in  Berlin  189().  Bd.  2.  Abt.  5.  8. 148. 
—  Derg.',  Kongr.  f.  innere  Med,  1802.  8.  I.ö2.  —  Marac.ijaso  o.  Casteixwo, 
Ztft.  f.  klin.  Med.  21.  8.  415. 

5)  Vgl.  Arnold,  Virchows  Archiv  145.  8.  1. 

6)  AsKANArii-,  Ztft.  f.  klin.  Med.  23.  8.  80.  Lit.  bei  Cohn,  Münchner  med. 
Weh».  1900.  Nr.  6. 
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chroniatophilie   werdende  oder   vergehende  Körperchen  kennzeichnet,   m 
soviel  wir  sehen,  zur  Zeit  dahin  iieantwortet  werden,  daß  sie  beiden  Form 
zukommt.     Erst  weitere  Beol)achtungen  müssen  lehren,  wie  weit  jeder  Zn 
stand  durch  charakteristische  Merkmale  ausgezeichnet  ist. 

Veränderungen  in  der  Zusammensetzung  der  Erythrozyten  zeigen  « 
Schädigung  derselben  mit  Sicherheit  an.  Vorerst  ist  Ober  diesen  Punkt 
—  das  muß  landläufigen  Vorstellungen  gegenDber  erwähnt  werden  —  nur 
wenig  zuverlässiges  bekannt,  weil  die  Twlinik  der  Untersuchungen  eine 
sehr  schwierige  ist.  Kossleh  wies')  im  Laboratorium  von  F.  Kra 
nach,  daß  bei  einzelnen  Anämien  eine  isolierte  Verarmung  der  Eryth 
zytensubstanz  an  Hämoglobin  vorkommt,  ohne  daß  dies  für  eine  bestimmte 
Form  charakteristisch  wäre.  Zuweilen  ist  auch  der  Wassergehalt  der  roten 
Blutscbeiben  vermehrt,  und  zwar  kann  d.is  unabhängig  vom  Wassergeh 
des  Plasma  beobachtet  werden. 

Eine  Verstärkung  der  Neubildung  erschließen  wir  vor  alle 
Dingen    ans    dem    Befund    kernhaltiger    roter   Körperchen.      AI 
Embryo  wie   beim    ausgebildeten  Menschen    sind    diese  ja  mindestens  scj 
häufig    die  Vorstufe    der    kernlosen.     Aus    den    Bilduugstätten    des  Blutes, 
besonders  dem  Knochenmark-")  gelangen  unter  normalen  Verhältnissen  ns 
letztere  in  die  Blutbahn.     Das   wird    anders,    sobald  die  Regeneration  sie 
sehr  lebhaft  gestaltet.     Schon  bei  Anämien    infolge  von  Blutverlust  treffet 
wir   oft    kernhaltige  Erythrozyten    auch   im  Kreislauf^)    —    mau  darf  aa 
nehmeu,    daß  sie  ausgeschwi-ramt  wi^-den,    noch  ehe  sie  völlig  fertig   sind: 
Das  Gleiche    findet   man   bei    zahlreichen    anderen  Arten  der  Anämie.     In 
schweren  Fällen   begegnen  wir  dann  neben  den  kernhaltigen  Erytbrozyte 
der  gewöhnlichen  Form   auch    vergrößerten  (Megalo-  oder  Gigantoblastenl 
Diese  letzteren  werden  von  manchen  Forschern'')  schon  ihrerseits  als  etwi 
pathologisches  angesehen,    als  ein  Zeichen    dafür,    daß  die  Neubildung  d« 
Blutkörperchen   bereits    krankhafte  Bahnen  ging,  „in  das  Embryonale  z« 
rückschlug".     Wir    vermögen  aus  Gründen,    die  bei  Besprechung  der  pe< 
niziösen  Anämie  zu  erörtern  sind,  dieser  Vorstellung  nicht  zu  folgen,  soB 
dern  sehen  in  diesen  großen,  kernhaltigen  Erythrozyten  unfertige  Gebilde 
welche    bei    stürmischer  Regeneration  als    solche  in  den  Kreislauf   hinein- 
gelangen.   Nach  den  Beobachtungen  von  Engel')  dürfte  jetzt  als  erwiese 
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1)  Kossi.EB,  Zentralbl.  f.  innere  Med.  1897.  Nr.  26fr.    Lit.  über  die  Frag 
bei  Kkals,  ErgebnisHC  der  allg.  Pathol.  3.  1896.  S.  429. 

2)  Über  die  Entstehung  der  roteu  Blutkörperchen  s.  das  zu.sammenfassend 
Referat  von  Üi-pel,  Zentralbl.  f.  Pathol.  3.   S.  193  u.  241.    Daselbst  die  grun<j 
legenden  Arbeiten  Nf-imanns;   ferner  Neumassi.  Vircliows  Arch.  119.    8. 
BizzozERO,  Virchow»  Arch.  95.  8.  1;   Noll,  Asher-Spiro,  Ergebnigse  2, 
Seemann,  Ebenda  3,  1904. 

3)  LiTTE!»  u.  Obth,  Berlin,  klin.  Wehs.  1877.  Nr.  51.  —  ZESosf,  Virehof 
Arch.  139.  S.  185. 

4)  RiNiiKLEiscH,  Virchows  Arch.  121.  S.  17().  —  Ehblicu,  Kongr.  f.  innere 
Med.  1892.   8.  33.  -  H.  F.  Müixeb,  Arch.  f.  klin.  Med.  51.   S.  282. 

5)  Engel,  Die  klinische  Untersuchung  des  Blutes.    Berlin  1900. 
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anzusehen  sein,   daß  ilio   sojjieaanntcn  Megaloblastea  mit  den  embryunaleit 
Blutkörperchen  nichts  zu  tun  haben.') 

Damit  ist  die  Bedeutung  der  kernhaltigen  Erythozyten  fttr  uns  ge- 
geben und  diese  hängt  auf  das  engste  zusammen  mit  der  Ausbreitung 
des  roten  Kiioeiienmarks,  wie  es  Anämische  so  hauti?  aufweisen.  Am 
gesunden  Erwaciisenen  beschrftnkt  sich  die  medulläre  Blutbiiduiig  wie  be- 
kannt auf  wenige  i)lalte  und  kurze  sponpinse  Knochen,  entsprechend  ihrer 
relativ  geriuKen  IntensitiU.  Macht  sich  aber  das  Bedürfnis  nach  reichlicher 
Entstehung  von  Erythrozyten  geltend,  z.  B.  bei  Anämien,  Kachexien  oder 
nach  Blutverlusten'''),  so  breitet  sich,  wie  wir  vor  allem  durch  Neümann 
wissen,  das  rote  Knochenmark  wieder  über  zahlreiche  Knochen  aus.  Man 
kann  das  an  Tieren  durch  künstliche  Blutverluste  sogar  willkürlich  erzeugen.-') 
Danach  ist  es  uns  nicht  mehr  zweifelhaft,  daß  die  Ausbreitung  des 
roten  Knochenmarks  eine  reparatorische  Bedeutung  hat.  In 
demselben  finden  sich  dann  ebenso  wie  beim  Embryo  die  verschiedensten 
Arten  kernhaltiger  roter  KOqiercheu,  groLSe  und  kleine.  Wir  müssen  uns 
clurchau«;  denen  anschließen,  welche  alle  diese  mannigfachi'n  Formen  ein- 
heitlich zusammenfssen,  un)l  wir  untersdieidcn  so  normales  und  pathologisches 
rotes  Mark  vorerst  noch  nicht 

Aus  der  großen  Gruppe  der  chronischen  Anämien  trennen  wir 
zunächst  die  Chloroge^)  ah.  Sie  ist  eine  klinisch  wohlcharakterisierte 
Krankheit,  welche  ganz  vorwiegend,  vielleicht  ausschließlich,  junge 
Mädchen  in  der  Entwicklungszeit  trifft.  Die  Ursachen  der  Chlorose 
sind  zunächst  noch  völlig  unbekannt.  Sicher  spielen  schlechte 
äußere  Verhältnisse  keine  ausschlaggebende  Kolle,  die  Krankheit 
kommt  bei  jeder  Art  der  Lebensführung  und  wohl  auch  bei  jeder 
etwa  gleich  häutig  vor.  Auch  dem  Nervensystem  oder  den  weib- 
lichen Geschlechtsorganen  hat  man  jetzt  noch  keine  für  die  Er- 
zeugung der  Chlorose  wichtigen  Einflüsse  abgewinnen  können.*) 
Es  ist  viel  richtiger  einzugestehen,  daß  uns  die  Ursachen  zur  Zeit 
völlig  unbekannt  sind,   wenn   auch   natürlich   als   sehr  wichtig  an- 


1)  Vgl.  die  gleichen  Anschauungen  von  E.  GRAwrrz,  Klin,  Patbol.  des 
Blutes.  3.  Aufl.  S.  292. 

2)  Neumasn,  Zentralbl.  f.  d.  med.  Wissenseh.  1869.  Nr.  19.  —  Der».,  Ztfu 
f.  klin.  Med.  3.  S.  411.  —  Ders.,  Berl.  klin.  Wehs.  1877.  Nr.  47.  Ders.,  Vir- 
chows  .\rch.  110.  8.  385.  —  BracH-HiKSCHFKL»  in  Leonhardis  Aufsatz:  Deutsche 
Ztft.  f.  prakt.  Med.  1878.  Nr.  8  u.  9.  —  Ltitkv  u.  Ortii,  Berlin,  klin.  Wehs. 
1877.    Nr.  Ol.  —  Eiskuloiui,  Arch.  f.  klin.  Med.  20.    8.  495. 

3)  Litten  u.  Okth,  Berlin,  klin.  Wehs.  1877.    Nr.  öl. 

4)  Ober  Chlorose  s.  die  eingangs  erwähnten  zusammenfassenden  Darstel- 
lungen; Grakbeb,  Zur  Diagnostik  der  Biutkrankheiten.  Arbeiten  aus  dem  med. 
klin.  Institut  in  München.  II.  18W;  v.  Nookckn  in  Notlinagels  Handbuch  der 
speziellen  Pathologie  u.  Therapie.  VIII,  2. 

6)  Die  Beobachtungen  von  Tikmann,  Diss.  Dorpst  1896  bedürfen  einer 
Wiederholung  am  Menseben. 
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ly.  Dm  BbBL 

ircoMTict  w^d^n  bui^.  daä  d»  Knuiikäiat  äcä  euu  v-orvieoiüid  in. 
<i«o  «'«ibÜch«c  EntwieklBassjalsTea  aasbiUec 

IH'i  Haz[t£ufji«  der  Krankf-n  z«i;et  ^«  Üc^^io««  too.  gyrntger 
AbTiAhmft  d«^  DonBAlen  rötHcii«ii  Tom  bis  xom  blaigränTfdt^B. 
Zinr»il«&  sind  die  CblorotiKiiezi  jueer.  lüoiz  hai>«£.  s«  ein  ant- 
fallend  pne»  Fettpobter.  Die  Folcox  der  Anüüe  for  das  Xerren- 
»jitem  sind  gevöLnlich  stark  aostresprochen  's.  dort. 

D*n  Bhit  der  Kranken  zeigt  immer  eise  Termindening  der 
Himozlobinnumge  in  der  Tohcneneinheit.  Das  einz^e  rcte  Kör- 
pereben iät  meiätena  blaS.  neben  normal  zestaheten  sieht  man 
rielfaeh  kleinere  lükn/zjten,  und  aoch  solche  mit  abnormen  For- 
men, »ogen.  PoikilozTten.  In  schweren  Fällen  werden  kemhaltise 
ErrtbrozTten  toh  normaler  nnd  aach  solche  ron  abnormer  GröSe. 
ftogen.  Mefaloblaaten  beobachtet.'  Die  Zahl  der  Errthrozjten  in 
der  Volomeinheit  'ist  offenbar  verschieden.  Es  gibt  sicher  FäUe. 
in  denen  sie  normal  ist.  solche  haben  ronDcrcA^-  bis  auf  G&azbeb'» 
nnd  Ovvcswasas.*,  die  meisten  Untersncher  beobachtet.  Diese 
Forscher  fanden  sogar  bänfieer  eine  normale  Zahl  ron  roten  Blat- 
»cfaeiben  als  eine  Terminderte.  Indessen  beobachten  andere,  z.  B. 
Law&che'^,  Beuzst*^  und  r.  Ldcbeck';  in  der  Mehrzahl  der  FäUe 
doch  Oligozythämie!  nach  v,  Locbeck  wiesen  von  279  Chlorotischen 
nnr  li>5,  d.  i  37  Proz.,  keine  Vermindemng  der  Blatkörperzahl 
anf.  KossLKB  sah  isolierte  Verarmung  der  Eirthrozrten^bstanz  an 
Hämoglobin  dorchaos  nicht  nnr  bei  Chlorose.^ 

Die  Menge  des  Hämoglobins  in  der  Volnmeinheit  fand 
luan  ifiittelst  der  rerschiedensten  Methoden  sowohl  anf  spektro- 
photoruetriscben  al.%  auch  auf  kolorimetrischem  Wege  stets  herab- 
gesetzt. Auch  durch  chemische  Untersuchungen  wird  die  Hämo- 
globinarmut des  chlorotischen  Blutes  bestätigt:  BEcgncBBL  und 
Roweb'V  fanden  in  der  Trockensubstanz  wesentlich  weniger  Eisen 

1;  IIamickr.w;hi.a«,  Wiener  med.  Presse.    1SS4. 

2)  Di.NCAN,  Wiener  Sitzuag<>ber.  Tiö.  ü.   S.  516. 

Z'  (iu\t.Kv.K.,  Zur  klin.  Diagnostik  der  Blotkrankheiten.  .Arbeiten  aas  dem 
wA.  klin.  Irmtitiit  zu  München.   11.   ISfCl». 

■%:  Oj'r»..viif.iMf;i'.,  iJftutHthe  med.  Wehs.  13S0.  Nr.  42ff.  Vgl.  auch  Stcttzku 
H.  Ol  Mfi!j.MiT,  Arch.  f.  klin.  Med.  53.    S.  283. 

.',;  Laa'.hk,  Die  Anämie.    Christiania  15S3. 

<i.  liKi.vERT,  Dif  Zählung  der  roten  Blutkörperchen.    Leipzig  1891. 

7;  V.  LiMisr/.K,  Klin.  Pathol.  des  Blutes. 

H)  Ko-.'^r.KK,  Zirll.l.  f.  innere  Med.  1S07.    Xr.  26  fl. 

',*)  Bk':<j<  F.iif.r,  u.  I{')i)iF,E,  Untersuchungen  üb.  die  Zu.^ammensetzung  des 
J'tinte!«.     D<;uts>'h  von  Kisenmann,  Erlangen  1845. 


Die  Chlorose. 

(0,1)3  Proz.  gegen  (i,06  Proz.  der  Nonn).  "Wenn  neuerdings  Bieb- 
KACKi')  diese  Tatsache  anzweifelt,  so  können  wir  uns  seiner  Mei- 
nung um  so  weniger  anschließen,  als  wir  ebensowenig  wie  Wendel- 
Stadt  und  Bleihteeu^)  die  von  ihm  verwandten  Methoden  der 
Blutkörperchengewinnung  als  einwandfrei  anzusehen  vermögen. 

Das  Volum  der  roten  Blatscheiben  ist  wie  auch  bei  anderen 
anämischen  Zuständen  verändert.^)  Die  Leukozyten  zeigen  bei 
Chlorose  keine  besonderen  Eigentümlichkeiten.*) 

Der  Wassergehalt  der  Serums  fand  sich  bei  leichteren 
Chlorosen  ganz  oder  annähernd  normal^),  nur  in  sehr  schweren  er- 
höht; darnach  muß  der  des  Gesamtblutes  recht  beträchtlich  sein 
und  wurde  so  auch  von  allen  Beobachtern  gefunden.*) 

Über  andere  Veränderungen  des  Serums  ist  nichts  von  Bedeu- 
tung bekannt.  Nur  nahm  man  auf  die  Tatsache  hin,  daß  Chloro- 
tische  eine  besondere  Neigung  zur  Entwicklung  von  Veneutbrom- 
bosen  zeigen'),  das  Kreisen  gi'üßerer  Mengen  von  Fibrinferment 
an.  Doch  ist  das  gewiß  nicht  richtig.  Welche  Blut-  oder  Gefäß- 
wandveränderungen die  Ausbildung  der  Thrombosen  begünstigten, 
wissen  wir  nicht. 

Nicht  selten  kommt  es  bei  Chlorosen  zu  einer  Aufspeicherung 
von  Wasser  im  Organismus.^  Über  die  Ursache  dieser  Wasser- 
retention  ist  nichts  bekannt. 

Pathologisch-üiiatomische  Erfahrungen  über  unsere  Krankheit  sind  zwar 
vorhanden,  doch  habe  ich  Ober  den  Zustand  der  ParencbyniP  nur  eine 
Anpahe  von  Birsch-Hieschfeld')  tin<leii  kennen,  sowie  die  Angabe  von 
E.  Geawitz,  daB  das  Knochenmark  der  Tibia  normal  ist.'")  Jener  Forsclier 
vermißte  bei  zwei  Fällen  von  Chlorose,  die  er  obduzierte,  degeiierative 
Veräuderunfien  in  Leber,  Herz  und  Niere.    Vibchow  ")  beobachtete  öfters 

1)  BiERNACKi,  Ztft.  f.  ktin.  Med.  21.    S.  460. 

2)  Wendemtadt  u.  BuiiuTBEf,  Ztft.  f.  klin.  Med.  25.  8.  363. 

3)  KossLEB,  Zentr&lbl.  I"  innere  Med.  1S1J7.   Nr.  26 ff. 

4)  Lit.  bei  v.  Noobuen  1.  c.  S.  37;  E.  GaAwrrz  I.  c.  S.  274. 

5^  AsBEAL,  Pathol.  Hämatologie.  Deutsch  I>5ipzig  1844.  —  BEcquEBEt  u. 
RoDreR  1.  c.  —  Hammemchlaq,  Ztft.  f.  klin.  Med.  21.  8.  478,  —  E,  Gr.vwitz, 
Klin.  Pathol.  des  Blates.  —  Lit.  bei  v.  Noorden.   S.  43. 

6)  V.  Jaksch,  Zftf.  f.  klin.  Me<l.  23.  8.  187.  —  Stditzikg  u.  Gumphecbt, 
Arcb.  £  klin.  Med.  53.  S.  265.  —  Bierxacki  1.  c. 

7)  KocKEt,  Arch.  f.  klin.  Med.  5'J.  S.  557;  LiU  bei  v.  Noordek  1.  c.  8.63. 
QcKXSTEDT,  Diss.   Tübingen  1902. 

&)  Vgl.  RoMBERo,  Berl.  klin.  Wclis.  1897.  Nr.  25,  —  Grawitz,  Klin.  Ph- 
thol.  d.  Blut«i8.  .  S.  357. 

9)  BrRCH-HjBacHFELri,  Kongr.  f.  innere  Med.  1802.    8.  17. 

10)  E.  Gkawitz,  Klin.  Piiüiol.  des  Blutes.    8.  372. 

11)  Vibchow  Ln  den  Beiträgen  zur  Geburtehilfe  u.  Gynäkologie.  1.  S.  333. 


138 


Das  Blut. 


Hypoplasie  von  Ht-rz  und  Geßtßen,  namentlich  eine  auffallende  Enge  der 
Aorta,  und  dieser  Befund  ist  bei  der  Autorität  seines  Urhebers  vielfach 
für  die  Ätiologie  der  Chlorose  angeführt  worden,  indessen  er  dürfte  uns 
Ärzten  für  die  gesamte  Beurteilung  der  Krankheit  kaum  bedeutungsvoll 
erscheinen.  Denn  die  fast  immer  eintretende  völlige  Heilung  lätlt  sich 
mit  ihm  nicht  vereinigen.  Zudem  macht  eine  angeborene  Enge  der  Aorta 
klinisch  ganz  andere  Erscheinungen. 

Die  Chlorose  heilt  also  so  gut  wie  immer  vollstiindig.  Die  Heilung 
erfolgt  in  allererster  Linie  durch  die  Darreichung  von  Eisen.  Das  ist 
eine  festgestellte  Tatsache,  der  sich  kein  Arzt  verschließen  wird.')  Es  ist 
ein  Irrtum  zu  glauben,  daß  gute  Ernilhrung  in  gleichem  Grade  wirksam 
sei.  Wie  sich  trotz  solcher  die  Chlorose  entwickeln  kann,  so  vermag 
auch  sie  allein  nicht  die  Heilung  herbeizuführen.  Das  ist  zudem  von 
einer  Reihe  von  Klinikern^)  noch  besonders  nachgewiesen.  Die  Heil- 
wirkung des  Eisens  ist  bis  zu  einem  gewissen  Grade  für  diese  Form  der 
Anämie  charakteristisch,  denn  bei  keiner,  aulier  noch  bei  der  akuten  trau- 
matischen''), ist  dieser  Stoff  in  gleichem  Grade  wirksam,  seine  Darreichung 
ebenso  notwendig. 

Der  Nutzen  des  Eisens  spricht  dafür,  daß  bei  Chlorose  iu 
erster  Linie  die  Bildung  der  roten  Blutscheiben  erschwert  ist.  Da- 
mit stimmen  auch  die  übrigen  Erfahi-ungen  iiberein.  Der  Unter- 
gang der  roten  Blutkörperchen  ist  nur  wenig  erhöht  Das  darf 
man  sagen,  denn  meistens  findet  man  weder  starke  Destruktions- 
erscheinungen au  den  Erythrozyten  —  geringe  sind  häufig  vor- 
handen —  noch  wird  Ikterus  beobachtet,  und  die  Menge  des  Hjdro- 
liilirubins  in  Harn  und  Kot  sinkt  unter  das  normale  Maß.\)  Zwar 
ist  die  Bedeutung  dieser  Erscheinungen  nicht  zu  überschätzen  und 
über  da.s  wichtigste  Zeichen  für  eine  Zerstörung  von  Blutscheiben, 
die  Eisenablagerang  in  den  Organen,  sind  wir  bei  Chlorose  nicht 
unterrichtet.  Immerhin  ist,  wenn  man  alles  berücksichtigt,  eine 
mangelhafte  Bildung  von  roten  Körperchen  als  das  Mali- 
gebende bei  Chlorose  anzusehen,  und  diese  wird  durch  die 
Zuführung  des  Metalls  angeregt. 

Aber  wo  fehlt  das  EisenV  Wo  ist  seine  Aufnalmie  gestört?  Daa 
war  von  jeher  die  Frage.  Ist  die  Resorption  des  Metalls  im  Darm  oiler 
seine  Assimilation  in  die  Blutzellen  ungenügend?  Das  erscheint  mir  doch 
nicht  sicher  entscheidbar,  wenn  ich  auch  gern  zugebe,  daü  die  zweite 
Möglichkeit  mehr  für  sich  hat.    Es  lassen  sich    n&mlich  bei  Chlorotischeu 


4 


li  über  den  Wert  der  Eisentherapie  8.  z.  B.  die  Verhandinngen  des  Kon« 
grcBges  f.  innere  Med.  in  München  18Ö5. 

2)  8.  Diskussion    über  die   Eigentherapie   bei  dem  Kongr.  f.  innere  Med 
München  1S95,  femer  Rombebo,  Berl.  klin  Wehs.  Ifi97.  Nr.  .25. 

3)  Vgl.  KrjJKEL,  Pflfigers  Arch.  Ol.  S.  95. 

4)  v.  NooRßE»,  BerK  klin.  Wehs.  1895.  Ni.  9. 
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keineswegs  die  Zeichen  gestörter  Magen-  oder  Darmtütigkeit  nachweisen '), 
wenigstens  sind  Abscheidung  der  Salzsäure,  Resorption  der  Nahrungsstoffe'^ 
und  Eiweißffiuluis^)  bei  echter  Chlorose  voUkornnien  normal  gefunden 
worden,  wflhreiui  allerdings  in  anderen  eine  Störung  der  Fettresorption 
deutlich  war.*)  Über  die  Aufnahme  des  Eisens  im  Darmkaral  bei  Chloro- 
tischen  fehlen,  soviel  ich  sehe,  genauere  Angaben  in  der  Literatur,  man 
kann  also  kein  sicheres  Urteil  darüber  abgeben.  Doch  liegt  kein  Grund 
vor,  die  Resorption  des  Eisens  als  verschlechtert  anzusehen. 

Diese  Schwierigkeit  wird  hinfällig  bei  Annahme  einer  Störung  der 
Eisenassimilation  innerhalb  des  Orpanisinat*,  si>eziell  an  den  Stütten  der 
Blutkörperchenbereitung.  Wahrscheinlich  liegt  hier  ja  der  .\ngriffspuiikt 
der  Krankheit.  Dort  wtinlo  also  das  Eisen  seine  Wirksamkeit  entfalten 
müssen.  Die  Tatsache,  daß  die  Zufuhr  des  gleichen  StotTs,  welcher  in  den 
Hlutkörperchcn  bei  Chlorose  zu  spilrlich  vorbanden  ist,  die  Heilung  herbei- 
fOhrt,  legt  meines  Erachtens  den  Gedanken  nithe,  dali  das  therapeutisch  zu- 
gefOhrte  Eisen  in  das  Molekül  des  Hiliiioglobins  eintritt  und  dadurch  hilft. 
Aber  warum  retchen  denn  hieriOr  die  Eisensalze  nicht  aas,  welche  mit  der 
Nahrung  immer  reichlich  zugeführt  wenlen?  Das  Medikament  muU  also 
etwas  besonderes  tun.  v.  Noobden  ist  der  Meinung,  daß  es  als  Reiz  auf 
die  Sti'ltten  der  Blutbitdung  wirkt'),  und  der  hervorragende  Nutzen  des 
Arsens  iu  den  gleichen  FUllen  wird  von  ihm  gewiß  mit  vollem  Recht  zur 
Unterstützung  dieser  Vermutung  herangezogen.  Die  Beobachtungen  von 
A.  Hoi'FMANn'')  machen  es  in  der  Tat  höchst  wahrscheinlich,  daß  „dfui 
Metalle  als  solchem  eine  die  physiologische  Tätigkeit  des  Knochenmarks 
stimulirende  Wirkung  zukommt."' 

I  Die  nun  weiter  zu  besprechenden  Arten  von  chronischen  ARtiinlen 
zeigen  auf  das  deutliciiste,  daß  sie  keine  selbständigen  Kränk- 
elten sind,  .sondern  im  wesentlichen  klinische  Symptome  dar- 
ellen.  Das  geht  eben  daraus  mit  Sicherheit  hervor,  daß  wir  ganz 
die  gleichen  Blutveränderungen  bei  den  verschiedensten  Organ- 
erkrankungen finden,  in  einer  Weise,  welche  die  Abhängigkeit  der 
Anämie  von  der  betrefi'enden  Organläsion  unzweifelhaft  erweist.  In 
einer  anderen  Reihe  von  Fällen  ist  uns  die  Ursache  derselben  Blut- 
veränderungen gänzlich  unbekannt.  Man  bezeichnet  diese  Art  von 
Anämie  den  ersterwähnten  sekundären  gegenüber  als  primäre, 
und  diese  Unterscheidung  ist  in  der  Tat  für  den  ärztlichen  Ge- 
hrauch vorläufig  noch  zweckmäßig.  Nur  darf  damit  nicht  gesagt 
werden,  daß  die  sogenannten  primären  Anämien  als  selbständige 
Krankheiten  von  den  sekundären  prinzipiell  zu  ti*ennen  sind.    Pri- 


1)  Lit.  bei  v.  Noorüev,  Chlorose.  S.  68ff. 

2)  LiPMANjj-WcLF  in  v.  Noordens  Beiträgen  zur  Lehre  v.  Stoflwechsel.  L 

3)  Rethers,  Beiträge  z.  Pathol.  der  Chlosose.    Diss.    Berlin  1S91. 

4)  F.  Müi.LEB,  veröffentlicht  durch  Wallerstein.    Dias.    Bonn  1.S90. 

5)  V.  NooRUEN,  Berl.  klin.  Wehs.  1895.   Nr.  9.  10. 
0)  HoFFMANx,  VirciowB  Archiv.   160.   8.  235. 
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märe  sowohl  als  sekundäre  können  als  leichte  und  schwere  mit 
allen  Übergängen  verlaufen;  die  schon  jetzt  als  sekundär  erkannten 
hängen  natürlich  in  ihrem  Verlauf  ganz  von  der  Grundkrank- 
heit ab. 

Die  leichteren  und  mittelschweren  sekundären  Anämien 
werden  durch  eine  große  Reihe  von  Momenten  hervor- 
gerufen. 

Zunächst  entstehen  manche  ebenfalls  durch  Blutungen,  nur  daß  diese 
dann  nicht  einmal,  sondern  wiederholt  auftreten.  Das  beobachten  wir 
zunächst  bei  Geschwür  und  Carcinom  des  Magens,  dann  nach  Nasen-  und 
üterusblutungen,  auch  bei  Darmttpschwüren  oder  Hilmorrhoiden.  Solche 
An.lniien  entstehen  weiter  durch  cbronische  Vergiftungen,  z.  B.  mit  Blei, 
ferner  durch  Magen-  und  Darmaffektionen,  bösartige  Tumoren'),  chronische' 
Nieren-  und  Leberstöningen,  Nerven  und  Herzkrankheiten,  Chlorose,  Fett- 
sucht, Rachitis,  Amyloid,  und  besonders  mancherlei  Arten  von  Infektionen, 
wir  nennen  z.  B.  Tuberkulose,  Syphilis,  Malaria;  auch  der  Typhus  kommt 
gelegentlich  in  Betracht. 

Wie  alle  diese  Zustände  wirken,  ist  nur  in  einer  Reihe  von  Fällen 
zu  verstehen,  hei  den  meisten  leider  völlig  dunkel.  Es  handelt  sich  um 
besondere  Dinge,  das  geht  daraus  mit  Sicherheit  hervor,  daU  nicht  alle 
Menschen,  welche  an  einer  der  genannten  Krankheiten  leiden,  anamisch 
werden,  zwar  bei  der  Tuberkulose  und  der  chronischen  Nephritis  die 
meisten,  wenn  auch  in  sehr  verschiedenem  Grade,  aber  bei  den  anderen  i 
immer  nur  ein  Bruchteil. 

Von  Infektionskrankheiten  wissen  wir,  daß  sie  häufig  an  roten  Krtrper- 
chen  die  früher  erwähnte  Empfänglichkeit  für  mehrere  Farbstoffe  —  also 
eine  Degeneration  erzeugen. 2)  Wird  nur  eine  geringe  Zahl  von  Erythro- 
zyten zerstört,  so  bleiben  bemerkbare  Folgeerscheinungen  von  seilen  des 
Blutes  aus,  weil  kleine  Schäden  durch  erhöhte  Regeneration  leicht  ausge- 
glichen werden.  Sind  die  Läsiouen  aber  ausgebreiteter,  dann  stellt  sich 
eine  Anämie  ein.  Auch  hei  den  bösartigen  Intcrmittenten  dürfte  die 
Anämie  auf  die  direkte  Schädigung  der  Blutkörperchen  durch  die  Plas- 
modien zurückzuführen  sein.  Bei  Nierenkrankheiten  wird  die  Oligozyt- 
hämie teils  mit  der  Verwiisserung  des  Blutes  (siehe  später),  teils  mit  den 
vielfachen  Blutungen  bei  hämorrhagischen  Formen  zusammenhängen,  doch 
sind  das  kaum  die  einzigen  Ursachen  der  Anämie.  Sicher  bestehen 
bei  allen  diesen  Zuständen  noch  ganz  besondere,  in  ihrem  Wesen  bisher 
leider  vollkommen  dunkle  Beziehungen  zwischen  Grundkrankheit  und 
Blutarmut. 

Einen  erheblichen  Beitrag  zur  Entstehung  dieser  Form  der  sekundären 
Anämie  liefern  weiter  unglückliche  soziale  Verhältnisse,  wie  sie  auch  in 
unseren  Zeiten  noch,  besonders  innerhalb  der  groUen  Städte,  leider  so  häufig 
sind.    Die  mangelhafte  Nahrung  steht  ätiologisch  jedenfalls  im  Mittelpunkt 


1)  Vgl.  die  interessanten  Beobachtungen  von  Bierfreund,   krch.  f.  klin. 
Ohir.  41. 

2)  Vgl.  Maraguano,  Eongr.  f.  innere  Med.  1892.  S.  142.  —  Makaguako 
u.  Casteixino,  Zlft.  f.  klin.  Med.  21.  S.  415. 
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des  Interesses,  doch  worden  wir  sehen,  findet  hier,  wie  auch  sonst  so  oft, 
eine  Vereinigung  schndigeniler  Momente  statt. 

FOr  diese  Anämien  nach  unzureichender  Ernährung  ist  schon 
früher')  und  jetzt  wieder  durch  F.  A.  Hoffmann-)  aaf  den  h<lehst  in- 
teressanten Unterschied  hingewiesen  worden,  welcher  zwischen  ihr  und 
völligem  Hunger  bestellt.  Absolutes  Fasten  führt,  wenn  es  bis  zum  Tode 
fortgesetzt  wird,  zu  einer  Atrophie  des  gesamten  Blutes.  Tu  dem  Maße. 
wie  das  Körpergewicht  abnimmt,  vermindert  sich  auch  die  Biutnienge''), 
der  relative  Hänioglobingehalt  bleibt  dabei  unverändert,  das  ist  sowohl  für 
den  Hund^)  wie  für  den  Menschen')  erwiesen.  Wird  nach  völliger  Nah- 
rungsentziehung die  Nahrung  wieder  in  der  gewohnten  Weise  aufgenommen, 
so  kommt  es  zu  einem  anämischen  Zustande,  welciier  sich  erst  Allmählich 
wieder  ausgleicht.^ 

Ebenso  entsteht  Anämie,  wenn  Menschen  längere  Zeit  hindurch  fehler- 
haft Zusammengesetze,  z.  B.  ei.«enarme  Nalirung^  (lang  fortgesetzte  Milch- 
diät!) aufnehmen.  Besonders  begünstigend  wirkt  die  Vereinigung  von 
unzureichender  Ernährung  und  schwerer  Arbeit.  Die  Verhältnisse  des 
Lebens  machen  verständlich,  daU  damit  in  der  Regel  noch  Kummer  und 
Sorge,  vielfach  auch  Mangel  an  Licht,  Luft  und  Schlaf  verbunden  ist.  Alte 
ärztliche  Erfahrungen  lehren  den  deletaren  Einfluß  dieser  Momente  auf 
das  Blut,  und  E.  Gea.\<1TZ*)  hat  ihn  durch  besondere  Versuche  direkt  er- 
wiesen: Menschen,  welche  bei  eiweißarmer  unii  kalorisch  ungenügender 
Ernfthrung  arbeiteten,  zeigten  die  Entwicklung  einer  An.lmie  und  diese 
schwand,  als  die  ünüel-cn  Verhältnisse  gebessert  wurden.  Mit  der  Fest- 
stellang  dieser  Tatsache  ist  noch  nicht  gesagt,  welches  Moment  dabei  in 
letzter  Linie  die  Anämie  erzeugt.  Ich  glaube  nicht,  daü  man  darüber 
jetzt  schon  sichere  Auskunft  geben  kann.  Immerhin  liegt  es  nahe,  eine 
mangelhafte  Aufnalime  von  Eisen  bis  zu  einem  gewissen  Grade  verantwort- 
lich zu  machen.")  Klar  liegen  die  Verhältnisse  indessen  nicht,  den  bloBe 
Zufuhr  von  Eisen  nützt  hier  in  der  Regel  nicht  viel. 

Endlich  tritt  die  gleiche  Art  dieser  leichten  und  mittelscLweren 
sekundären,    in    ihrer  Form  sogleich   zu  charakterisierenden  Anämien   in 
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1)  Webek,   Pitha-BillrothB  Handbuch  der  Chirurgie.   I.   589.  —   Panvm, 
Virchows  Areh.  29.  S.  241. 

2)  F.   A.  HoFFMANM,  Lehrbuch  der  Konstitutionskiankbeiten.    Stuttgart 
1893.  S.  31  ff. 

K  3)  Pakl'm  1,  c.  —  VoiT,  Ztn.  f.  Biologie.  2.  8.  307  u.  30.  8.  511. 

4)  SüBBOTiü,  Ztft.  f.  Biologie.  7. 

5)  LuciANi,   Da«   Hungern.    Leipzig  1890.   —   F.  Mülij:b,  Mcnck  u.  a., 
'ircbows  Arch.  131.  Suppl. 

6)  Vgl.  Gii-vAvirz,  Klin.  PathoL  des  Blutes.  8.  237  ff. 

7)  Vgl.  Abdebuauien.   Ztft.  f.  Biol.  39.    8.  193  u.  483.   —   Hacsebmasn, 
Ztft.  f.  phys.  Chemie.  23.   1897.  6.  555. 

8)  E.  Grawttz,   Berl.  klin  Wehs.  1895.  'Nr.  48;  Der».,  Klin.  Pathol.  des 
Blut«».  8.  241. 

9)  Vgl.  die  gedankenreiche  Abbandl.  v.  H.  v.  Hössux,  Münchner  med, 
I     Weh*.  1890.  Nr.  38  u.  39. 
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manchen  Fallen  anter  den  allergfinstigsten  hygienischen  Bedingungen  and 
ohne  daU  irgend  welche  Vorstellung   über  die  Veranlassung  möglich  wäral 
Hier  stehen  wir  vor   einem   völligen  Rätsel.     Vielfach    fühlen    sich    solche 
AnJiraische   subjektiv    vollkommen    wohl,    so    daß    man    schwankt,    ob    sie 
schon  als  Kranke  zu  bezeichnen  sind.     In   anderen  Fällen  indessen  haben 
sie    genau    die    gleichen    Beschwerden    wie    andere    Aniimische,   besonders_ 
dann,   wenn    stärkere  Anforderungen    an   ihre  Leistungsfähigkeit    gestellj ' 
werden. 

Das   Blut    verhält   sich    bei    diesen   Anämien    sehr    ver- 
schieden.   Von  den  leichtesten  Graden  der  Blutveränderung  bis 
zu  den  ganz    schweren,    welche   uns   nachher   beschäftigen    sollen^ 
beobachten  wir  die  mannigfaltigsten  Übergänge,   und  naturgemä 
werden  unter   den   oben  genannten  Ursachen   die   unerheblicheren" 
auch  die  leichteren  Blutveränderungen  nach  sich  ziehen. 

Nicht  selten  findet  man  die  Beschaffenheit  der  Volumeinheit 
ganz  normal.  Dann  kann  sehr  wohl  eine  Verminderung  der  Ge- 
samtblutmenge vorliegen.')  Wenigstens  gibt  es  keine  Gründe, 
welche  mit  Sicherheit  gegen  diese  Möglichkeit  sprächen.  Um  diese 
Frage  sicher  entscheiden  zu  können,  bedürfen  wir  einer  klinisch 
brauchbaren  Methode  zur  Bestimmung  der  Gesamtblutmenge.  Nac]^ 
dieser  Richtung  liegen  bisher  nur  die  ersten  Anfänge  vor.^ 

Andererseits  ist  auch  die  von  hervorragender  Seite  geäußerte')  Vor 
Stellung,  daß  bei  solchen  Kranken  die  Blutverteilnng  vorändert  und  zwa 
die  Haut  besonders  blutarm  sei,  daß  es  sich  also  in  manchen  dieser  Fäll 
nicht  um  eine  wirkliche  Anämie,  sondern  um  eine  Pseudoanämie  handl( 
nicht  von  der  Hand  zu  weisen.  Wir  Oberschen  noch  nicht  ausreichend, 
welche  Momente  auf  den  dauernden  Blutreicbtura  der  Haut  von  Einfluß 
sind.  Sicher  gehört  zu  ihnen  die  Wärniebildung.  Man  könnte  vielleicht 
denken,  sie  sei  bei  manchen  Menschen  so  gering,  daß,  damit  die  Eigen- 
temperatur  des  Körpers  erhalten  bliebe,  die  Wärmeabgabe  nur  klein,  die 
Haut  blaß  sein  müsse. 

Viel  häufiger  ist   nun  auch  die  Voliuneinheit   des  Blutes  ver^ 
ändert:   in  der  Regel   enthält   dann   der  Kubikmillimeter  wenige 
rote  Körperchen  als  normal  und  auch  wenijrer  Hämoglobin. 

Die   roten  Blutsclieiben    sind    iiäutig   in    ihrer  Form  und  Zut_ 
sammensetzung  verändert.    Neben   normalen  findet   man  polychri 
matophile    und   Poikilozyteu.     Ihre   Dimensionen    wechseln:    mac 
sieht  vielfach  kleinere,    seltener  abnorm    große  Blutscheiben.    Da^. 
neben  machen  sich  häufig   auch   die  Anzeichen   der  Regeneratio 


1)  Stdctzino  u.  Gümprecht,  Arch.  f.  klin.  Med.  53.    8.  28".    Vgl. 
»ACKi,  Ztft.  f.  klin.  Med.  53.  8.  Ö4. 

2)  Vgl.  KonM.\NT<,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  M.  S.  391. 

3)  Sahli,  Schweiier  Korrespondenzblatt.   188«.  Nr.  20  u.  21.  —  y. : 
Münchner  med.  Wehs.  1S90.  Nr,  39. 
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nemerkliar:  kernhaltige  Erytlirozyten  treten  auf:  sie  halieii  dann 
fast  ausnalnu.slrts  die  normale  Größe.  Abnorm  grolit*  kernhaltige 
Erythrozyten  sind  hier  ganz  selten  und  nur  in  den  schweren  Fällen 
vorhanden.  Alle  diese  Veränderungen  charakterisieren  eben  viel 
mehr  die  Intensität  als  die  klinische  Form  der  Blutveränderuug. 
Die  weißen  Zellen  zeigen  in  einer  Reihe  von  Fällen  eine  Ver- 
mehrung, nämlifh  dann,  wenn  die  Ursache  der  Anämie  zur  Leuko- 
zytose fühi't  (s.  darüber  später).  Bei  den  primären  Formen  fehlt 
sie  meist  oder  die  Leukozyten  sind  —  in  den  schweren  Fällen  — 
sogar  vermindert.  Auf  Veränderungen  des  Serums  wird  später 
eingegangen  werden. 

Bei  der  dritten  Gruppe,  den  sogenannten  perniziösen  Anlimien, 
erreichen  die  Anomalien  der  roten  Kürperchen  den  höchsten 
Grad.  Ihre  Zahl  ist  häutig  vier-  bis  fünfmal  kleiner,  nicht  selten 
bleibt  sie  unter  einer  Million,  und  Qihncke  hat  sogar  nui-  143i)iHi 
Erythrozyten  im  Kubikniiüiineter  gesehen!  Der  Hämoglobingehalt 
der  Volumeinheit  ist  natürlich  ebenfalls  stark  vermindert. 

Die  Poikilozytose  ist  hier  meist  sehr  jjeträchtlich.  Zuweilen 
zeigt  überhaupt  nur  noch  ein  kleiner  Teil  der  roten  Blutscheiben 
normale  Formen,  die  Mehrzahl  weist  alle  Arten  von  Veränderung 
auf,  die  wir  bisher  erwähnt.  Man  sieht  Verkleinerungen  in  allen 
Übergängen  bis  zur  Körnchenbildung.  Viele  Körperchen  sind  ab- 
noiTU  groß  und  von  der  verschiedenartigsten  Form.  Diese  großen 
Erythrozyten  haben  häufig  Kerne,  doch  ist  der  Kerngehalt  nicht 
auf  sie  beschränkt,  sondern  man  findet  auch  kernhaltige  Scheiben 
von  mittlerer  Größe.  Sowohl  kleine  wie  gi'oße  Körperchen  können 
Keniteilungsfiguren  zeigen.')  Das  Protoplasma  vieler  Scheiben 
nimmt  mehrere  Farbstofl'e  auf  und  zeifjt  nicht  selten  basophile 
Kömchen  —  kurz  ein  gefärbtes  Bliitpräparat  bringt  hei  dieser 
Anämie  die  mannigfachsten  Bilder. 

Das  Gesamtvolum  der  Erythrozyten  ist  wohl  in  der  Regel  er- 
heblich herabgesetzt 

Die  Leukozyten  sind  nur  selten  vermehrt,  in  den  schweren 
Fällen  von  prijnärer  Anämie  sogar  meistens  vermindert.  Das 
Ssrum  wurde  verschieden  gefunden:  HAMirEßSCHLAG^  hält  seinen 
Wassergehalt  in  der  Regel  für  nicht  wesentlich  gesteigert,  und  die 
Zahlen  von  Grawitz')  wiesen  bei  Fällen  von  primärer   schwerer 


1)  AsKANAZi,  Ztft.  f.  klin.  Med.  23.  S.  80. 

2)  HA.MM>:KSCHLAri,  Ztft.  f.  kUn.  Med.  21.  S.  478. 

3)  Grawitz,  Klin.  Patliol.  des  Blute».  S.  29". 


144  Das  Blut. 

Anämie  ebenfalls  auf  eine  auffallend  geringe  Verminderung  der 
Trockensubstanz  hin.  Viel  stärkere  Hydrämie  fand  er  in  Fällen, 
bei  denen  bösartige  Neoplasmen  oder  chronische  Infektionen  als 
Vermittler  der  Anämie  anzusehen  sind. 

Gbawitz  zeigte,  daß  Erebsmassen,  in  den  Kreislauf  gebracht,  Lymphe 
anzuziehen  und  demgemäß  das  Blutserum  zu  verdfinnen  vermögen.')  Auf 
eine  gleiche,  von  Tumoren  kontinuierlich  ausgehende  Wirkung  führt  er 
demgemäß  die  Hydrämie  dieser  Kranken  zurOck. 

Der  Trockenrückstand  des  Gesamtblutes  ist  außer- 
ordentlich vermindert^;  nach  den  Blutkörperchenzahlen,  welche 
wir  anführten,  ist  das  ohne  weiteres  erklärlich.  Die  gesamte  Blut- 
menge hat  bei  dieser  Krankheit  sicher  abgenommen;  dafür  spricht 
unzweifelhaft  der  Eindruck,  den  man  bei  Sektionen  gewinnt.  An 
den  Kranken  erreichen  alle  Folgeerscheinungen  der  Anämie: 
schnelle  Ermüdung  des  Gehirns  und  der  Muskeln,  Ohnmächten, 
Kurzatmigkeit,  Verminderung  der  Magensaftsabsonderung,  welche 
alle  bei  jenen  ersten  Gruppen  oft  auch  deutlich  ausgeprägt  sind, 
das  höchste  Maß. 

Es  besteht  eine  große  Neigung  zur  Entstehung  von  Extra- 
vasaten, besonders  in  Haut  und  Chorioidea.  Fast  regelmäßig  be- 
obachtet man  fettige  Degenerationen  im  Parenchym  mancher  Organe: 
der  Leber,  Nieren,  vor  allem  aber  am  Myokard  und  auch  an  den 
Wänden  der  Gefäße. 

Nicht  selten  fiebern  die  Kranken.  Da  wir  nun  wissen,  daß 
Stoffe  aus  dem  Stroma  der  Körperchen  Temperatursteigerungen  zu 
erzeugen  vermögen  und  der  reichliche  Untergang  von  Erythrozyten 
bei  diesen  Zuständen  erwiesen  ist,  liegt  es  sehr  nahe,  die  Fieber- 
bewegiingen  mit  der  Resorption  von  Bestandteilen  der  Körperchen 
oder  anderer  untergehender  Zellen  in  Zusammenhang  zu  bringen. 
Doch  ist  nichts  irgendwie  sicheres  darüber  bekannt. 

Sehr  merkwürdige  Veränderungen  finden  sich  in  Fällen  dieser 
sogenannten  perniziösen  Anämie  am  Zentralnervensystem.-*) 
LiCHTHEm  hat  zuerst  Degenerationen  bestimmter  Faserzüge,  be- 
sonders in  den  Hintersträngen  gefunden;   dazu  kommen   auch  Er- 

V.  Gkawitz,  Poutsihe  med.  Wehs.  1S03.  Xr.  TA. 

•j'i  Stintzini.  u.  GrMi'KFXHT,  Arch.  f.  klio.  Med.  aJ.  S.  •_H>,'>.  —  v.  Jaksch, 
Ztft.  f.  klin.  Med.  23.  S.  IST.  —  Ober  die  ZusammensetzuDg  des  Blutes  vgl. 
RvMrF,   MitteiluDgen  aus  den  Hamburger  Staatskrankenaustaltea.   3.  Heft  1. 

3^  LiCHTHKiM,  Kongr.  f.  innere  Med.  ISST.  t«.  Sl.  —  Missicii,  Ztft.  f.  klin. 
.Med.  •21.  S.  25  u.  2W  und  22.  S.  60.  —  s.  femer  Nonxe,  Arch.  f.  Psychiatrie. 
25.  S.  421.  —  Ders.,  Ztft.  f.  Xorvenheilkundc.  0.  S.  311  und  14.  S.  192.  — 
MossE  u.  KoiHMANX.  Heutsche  med.  Wft.  ll^HJ.  Nr.  4  u.  5. 
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krankiingen  der  grauen  Substanz.')  Die  Ursachen  sind  dunkel;  von 
den  einen  werden  Blutungen,  von  anderen  —  wahrscheinlich  mit 
Recht  —  Vergiftung  durch  irgend  welche  Substanzen^  als  das 
Maßgebende  angesehen. 

Auch  diese  Form  der  Anäauie  stellt  keine  einheitliche  Er- 
krankung dar,  sondern  sie  ist  ein  Symptomkomplex.  Er  Hndet  sich 
unter  den  verschiedensten  Umständen.  In  einem  Teil  der  Fälle 
kennen  wir  die  Ursachen  noch  nicht:  die  Krankheit  ist  „kryptogene- 
tisch".*) Das  ist  die  von  Biebmeb  beschriebene  sogenannte  essen- 
tielle (perniziöse)  Anämie.^)  Sie  ist  ein  immerhin  seltener  Zu- 
stand, welcher  vielleicht  in  mnnchen  Gegenden,  z.  B.  in  einzelnen 
Teilen  der  Schweiz  gehäuft  auftritt.  Frauen  erkranken  nach 
manchen  Statistiken  öfters  als  Männer. 

Da  Heilungen  auch  von  dieser  Form  der  Anämie  vorkommen  — 
sogar  häufiger  als  man  vielfach  glaubt  —  so  dürfte  der  Vorschlag 
sie  nicht  als  „peniiziöse",  sondern  als  „BiEBMEUsche"  Anämie  zu 
bezeichnen,  sehr  zweckmäßig  sein. 

Anfangs  wurde  die  geschilderte  Blutveränderung  als  charak- 
teristisch für  diesen  „essentiellen  und  peraiziösen"  Zustand  an- 
gesehen. Bei  weiteren  Untersuchungen  erhob  man  jedoch  genau 
den  gleichen  Blutbefund  auch  bei  Anämien,  welche  er- 
sichtlich von  Organ-,  beziehentlich  Allgemeinerkran- 
kungen abhängig  sind. 

Immer  hat  man  sich  bemüht,  aus  dem  Blutbefund  Unterschei- 
dungsmerkmale für  die  vcrschied<"nen  klinischen  Formen  dieser 
schwersten  Form  der  Anämie  iibzuloiten.  Doch  ist  das  bisher  nie 
gelungen.  Speziell  muß  hervorgehoben  werden,  daß  die  großen 
kernhaltigen  Erythrozyten  (Megaloblasten)  bei  allen  Formen  der 
perniziösen  Anämie,  primären  wie  sekundären,    gefunden  werden.') 


1)  TEicHMüi.uäB,  Ztft.  f.  Nervenheilkunde.  8.  S.  385. 

2)  v.  Voss,  .\rch.  f.  klin.  Med.  58.    S.  489. 

3)  Pappe-sheim,  Ztft.  f.  klin.  Med.  .^'J.   S.  18'J. 

4)  t.  über  diesen  Zustand  die  eingangs  erwähnten  zugammenfn.isendpn 
Darstellungen.  Ferner  Biekmek,  Schweizer  Korr.-BJatt.  11  (1872).  Nr.  1;  H. 
Mt)u.ER,  Disg.  Zürich  1877;  Ekhuohst,  Die  progressive  perniziöse  Anämie. 
Leipzig  1878;  Quinckk,  Arch.  f.  klin.  Med.  20.  25.  27.  .S3  und  Volknianns  Vor- 
träge. liX;;  Referate  von  BnicH-HrHScni-Ei.D  und  Ehbuch  auf  dem  Kongr.  f. 
innere  Med.  1802;  Gusskbow,  Anh.  f.  Oynäkol.  25.  S.  218;  Peppeb  u.  Stenoei., 
Kongr.  f.  innere  Med.  im>.   S.  031. 

5)  Vgl.  Gkawitz,  Klin.  Pathol.  des  Blutes.  S.  293.  —  Pappknheim,  Ztft.  f. 
klin.  Med.  3V).  S.  185 ff.  —  Über  Megaloblasten  vgL  Bloch,  Zieglers  Bei- 
träge 34. 

Krebl,  Pathol.  Physiologie.    5.  Anfl.  10 
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So  Bah  man  schwerste  AnAmie  dieser  Art  hei  Syphilis'),  Ma^t-ukansi- 
nomen,    MagengeschwOrea.    ulzerierenden  üteruskrebsen,    Leberaffektiouen, 
Erkrankungen  des  Knochenmark?. -')     Vom  Darra  aussrehende  Vergiftungen 
scheinen  eine  recht    erhebliche  Rolle    für  die  Entstehung   dieser  schweren 
Aniimicformen  zu  spielen.')    Die  früher  so  lebhaft  als  Ursache  perniziöser  | 
Anämie   hervorgehobene   Atrophie   der  Magendarmschleimhaot   hat,   wie  E. 
Grawitz    hervorhebt,    vielleicht    insofern  Bedeutung,    als  sie  bereits  einej 
Folge  von  Giftwirkungen  ist  —  möglicherweise  könnte  sie  aber  auch  die 
Veranlassung    zu    bakteriellen    Zersetzungen    und   damit    zur    Elntstehung 
von  Giften  geben.     Die   isolierte  Atrophie  der  Magenschleimhaut  ist,    wie , 
wir  jetzt  mit  Sicherheit  wissen,  bedeutungslos  und  auch  die  Atrophie  der] 
Darmmucosa   dürfte   an   und    für   sich    durch    ihre    bloße  Einwirkung   auf] 
ErnAhrung  kaum  die  jterniziöse  Form  der  Anämie  hervorrufen.     Unsicher  , 
ist  die  Bedeutung  gehäufter  Blutungen.    Sie  werden  von  manchen  als  wichtig 
angesehen,  wührend  andere  ihre  genetische  Bedeutung  für  diese  Art  der 
Anämie  ganzlich  ablehnen.     Dagegen    kann    sie  sich    bei  der  Anwesenheit 
von  zwei  bestimmten  Parasiten  im  Darm  entwickeln:  Botriocepalus  latus*) 
und   Ancbyloslomuni    duodenale.')     In    ganz    vereinzelten    Fällen    scheinenl 
auch  andere  Entozoen  Slinliche  Folgeerscheinungen  zu  erzeugen;  z,  B.  unserei 
gewfihnlichen  Rund-  und  PlattwOrmer.'')     Man    siebt    eben    schon    aus  derj 
Betrachtung  dieser  veranlassenden  Momente  auf  das  deutlichste,  da£  feste! 
Grenzen  zwischen  den  verschiedenen  Klassen  der  Anämie  nicht  existieren;'! 
Syphilis,    Magendarmerkrankungen,    Neoplasmen,    Entozoen    können    bald 
leichtere  bald  sciiwerere  Grade  hervorufen,  und  auch  die  klinischen  Symptome  , 
gehen  vielfach  ineinander  über. 

Wie  die  betrefl'enden  Momente  das  Blut  beeinflussen,  bleibt' 
vollkommeti  dunkel.  Es  ist  zu  bedenken,  daß  sie  durchaus  nicht, 
immer  perniziöse  Anäiuie  zur  Folge  haben,  daß  sie  das  Blut  gar 


1)  F.  Müller,  Charit^Annalen.  14.  1889.  8.  253.  —  Kleis,  Wiener  kliu. 
Wehs.  1891.  Nr.  40. 

2)  Lit.  bei  Grawitz,  Klin.  Pathol,  des  Blutes.  S.  313. 

3)  Hinter,  Lancet  188S.  II.  8.  555  n.  606.  —  Pepper  u.  Stenokl,  Kon- 
greß f.  innere  Med.  189G  S.  631.  —  Dieballa,  Ztft.  f.  klin.  Med.  31.  S.  47.  — 
Sa-sloz,  Schweizer  Korr. -Blatt.  1887.  Suppl.  15.  —  Bosseniis,  Ztft.  f.  kliu. 
.Med.  41.  8.  40.  Vgl.  vor  allem  Grawitz  I.  c.  8.  313.  —  Vgl.  demgegnübcl 
Bloch,  Arch.  f.  klin.  Med.  77.  8.  277. 

4)  F.  A.  HoFFMASN,  Allgera.  Therapie.  Leipzig,  F.  C.  \V.  Vogel.  —  Reihf.b 
Arch.  f.  klin.  Med.  39.  8.  31.  —  Rünebebo,  Ebenda  41.  8.  304.  —  Sta.iPiRO 
Ztft.  f.  klin.  Med.  13.  8.  416.  —  F.  Mihjj»,  Charittl-Annalen.  14.  1889.  8.  263 
—  Licutheim,  KoDgr.  f.  innere  Med.  1887.  8.  84.  —  Schai'Mans,  Zur  Kenntnia 
der  Botriocephalusanäuiie.  HeUingfor»  1894.  —  Rosikqiiist,  Ztft.  f.  klin.  Med 
49.   8.  193. 

5)  Griesinoeb,  Arch.  f.  physiol.  Heilkunde.   13.  —  Wicberer,  Arch. 
klin.  Med.  10.  8.  379.  —  Sauli  Ebenda  32.  8.  421.  —  LKicnTESSTEBS,  Deutech« 
med.  Weh».  1885.   Nr.  28.  —  Ders..  Kbenda  1888.   Nr.  42. 

0)  B.  Leichtenstebn  im  Handbuch  der  speziellen  Therapie  von  Penzoldt 
K.  Stintzing.    Bd.  IV.    S.  6ia 
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unverändert  lassen  oder  auch  nur  die  leichteren  Formen  der  sekun- 
dären Anämie  erzeugen  können.  Die  meisten  der  genannten  Mo- 
mente, außer  vielleicht  Ancliylostomum,  wirken  nicht  durch  Blut- 
entziehungen. Man  denkt  jetzt  bei  den  miilignen  Geschwülsten  in 
erster  Linie  an  die  Resorption  von  Giften. ')  Für  die  Anämie  durch 
Botriocephiilus  ist  dies  sogar  direkt  wakrscheiulich  gemacht  da- 
durch, daß  ScHAiMASN  und  Tallqoist  Gifte,  welche  das  Blut  von 
Tieren  schädigen,  aus  den  Proglottiden  ausziehen  konnten.'^)  Zwar 
i.st  auch  hier  noch  mancherlei  dunkel:  die  große  Mehrzahl  der 
Menschen,  welche  Botriocephalus  beherbergen,  zeigt  keinerlei  Sym- 
ptome. Das  Absterben  des  Tiers  innerhalb  des  Darms  scheint 
nicht,  wie  eine  Zeit  lang  vermutet  wurde'),  das  Maßgebende  zu 
sein.*)  Von  Askanazy  wird  Wert  darauf  gelegt,  daß  der  Parasit 
«ich  längere  Zeit  im  Dann  aufgehalten  hat.  Aber  allerdings  kennt 
man  Sektionen  von  Anämischen,  bei  denen  sich  nur  Eier  von  Bo- 
triocephalus fanden  —  da  liegt  der  Gedanke  nahe,  daß  der  Wurm 
abgestorben  ist  Und  im  ganzen  ist  doch  dui-ch  die  Untersuchungen 
der  RüNEBEBGschen  Klinik,  namentlich  auch  durch  eine  vortreff- 
liche neue  Beobachtungsreihe')  von  Rosenquist  die  Annahme,  daß 
der  durch  Botriocephalus  erzeugten  Anämie  eine  Vergiftung  zu- 
grunde liegt,  auf  das  vortrefflichste  gestützt.  Nach  den  neuesten  Ar- 
beiten von  Tallqüist^)  läßt  sich  aus  den  Proglottiden  des  Botrio- 
cephalus ein  Lipoid  gewinnen,  das  hämolysierende  Eigenschaften 
hat.  Tallqi'ist  ist  geneigt,  diesem  Gift,  das  in  mancher  Beziehung 
Ähnlichkeit  mit  den  Organhämolysinen  von  Kobschon  und  Moegen- 
ROTH*)  zeigt,  eine  große  Bedeutung  für  das  Zustandekommen  der 
Anämie  zuzuschreiben.  Ahnliche  Körper  konnte  Tallquist  auch 
aus  der  Darmschleimhaut  und  aus  Carcinomen  gewinnen.  Die 
üiftstofi'e  sollen  diu'cb  Absterben  oder  partielle  Auflösung  des 
Wurmes  in  das  Darmlumen  gelangen  und  vun  dort  aus  resorbiert 
•werden.  Man  wird  diese  interessanten  Feststellungen  um  so  mehr 
au  berücksichtigen  haben,  als  eine  ganze  Reihe  von  Tatsachen,  die  in 


1)  BucRFHECND,  Arch.  f.  klin.  Chir.  41. 

2)  8cHAUMA.NX  n.  Tallquist,  Deutsche  med.  Wehs.  18Jt8.  Nr.  20.  Vgl. 
ferner  die  interetiüanten  neuen  Untertiuchungen  von  Tali.qlist,  Ztft.  f.  klin. 
3Icd.  Ol.  H.  ö  u.  C. 

3)  ScHAPiBo  I.  c.  —  Debio,  Kongr.  f.  hmere  Med.  1892.  8.  62.  —  Wil- 
«cHüB,  Deutsche  med.  Wehe  1893.  Nr.  30/31. 

4)  Vgl.  AbKANAsnr,  Ztft.  f.  klin.  Med.  27.  8.  492.  —  Schaumans  1.  c. 

5)  BosEsqtnsT,  Ztft.  f.  klin.  Med.  49.   S.  193. 
ü)  KoBSCBirx  u.  MoBGENROTB,  Berl.  klin.  Wochenschrift.   1902.   Nr.  37. 
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neuester  Zeit  gefunden  worden  sind,  für  die  gi-oße  Bedeutung  1  i  p  o  i  d  e r  ^ 
Substanzen  für  die  Hämolyse  spricht.   (Literatur  s.  bei  Häraolyse.) 

Der  Verlauf  dieser  schweren  Anämien  hängt  von  der  Grund- 
kraukheit  ab.     Bei  den  primären  Formen  führt  das  dunkle  Wesen 
der  Ki'ankheit  meistens  zum  Tode,  bei  den  sekundären  kann  Heilung  I 
eintreten,  wenn  der  Prozeß  nicht  schon  zu  weit  vorgeschritten  ist. 

Für  die  Entstehung  dieser  schweren  Blutveränderungen 
lassen  sich  verschiedene  Möglichkeiten  denken:  verminderte  Aus- 
bildung des  Blutes  einer-,  vermehrter  Untergang  andererseits  oder 
beides  zusammen.  Wir  würden  in  der  Diskussion  vielleicht  besser 
vorwärts  kommen,  wären  wir  genau  über  die  Veränderungen  der 
zahlreichen  anderen  Blutbestandteile  unterrichtet.  Gegenwärtig 
noch  können  wir  fast  nur  von  den  roten  Körperchen  sprechen. 

Sicher  gehen  bei  diesen  perniziösen  Anämien  Erytlirozyten  in 
erhöhter  Anzahl  zugrunde,  und  man  wird  für  die  Mehrzahl  der 
Fälle  annehmen  dürfen,  daß  dies  eine  Folge  von  Giftwirkungen 
ist.  In  dieser  Vereinigung  von  Intoxikation  und  Zerstörung  der 
roten  Scheiben  liegt  wohl  der  maßgebende  Punkt  der  Krankheit. 

Für  fineii  abnormen  Untergang  von  Blut  lüUt  sidi  vor  allem  die  Ver- 
mehrung lies  Eisen.s  in  der  Lßber  und  anderen  Organen  ant'Oliren.*)  Daß 
bei  raiindien  der  Untersuchungen  Ober  den  Eisengehalt  der  Organe  nicht 
eine  eventuelle  niedikanientöse  Darreichung  des  Metalls  berücksichtigt 
wurde,  vermögen  wir  nicht  hoch  anzuschlagen,  weil  neuere  Beobachtungen, 
die  mit  einer  solchen  sicher  rechneten,  genau  das  gleiche  Ergebnis 
lieferten  wie  die  früheren.  Störender  ist,  dali  nicht  auf  die  Ausscheidung 
des  Eisfins  durch  Dann  und  Niere  geachtet  wurde;  mir  ist  wenigstens 
keine  Arbeit  bekannt,  welche  den  gesamten  Eiscnstoffwechsel  bei  Aniimisehea 
und  Gesunden  verglich.  Das  zu  tun  würde  zwar  iUiBcrst  schwierig,  aber 
von  entsehiedener  Bedeutung  sein,  denn  dann  würden  auch  <|uantitative 
Urteile  über  den  Untergang  des  Blutes  abgegeben  werden  können.  Jetzt 
wissen  wir:  hei  den  schwersten  Formen  der  Anttmie,  die  nicht  durch 
Blut-  und  Sfifteverluste  bedingt  werden,  sind  Leber,  Milz  und  Nieren  meist 
abnorm  eisenhaltig,  während  die  Blutungsanümien  diesen  Befund  vermissen 
lassen.  Daraus  ist  auf  eine  verstärkte  Zersetzung  eisenhaltiger  Gewebe 
zu  schließen.  Auch  der  häufige  Befund  von  Pignientierungeu  ^  besonders 
an  Milz,  Knochenmark,  Niere  und  an  der  Lober,  der  nicht  allzu  seltene 
Iktenis-*)  und  die  zuweilen  auffallend  <lnnkle  Farbe  des  Harns  lassen  sich 
sehr  wohl  für  die  Annahme  eines  gesteigerten  Untergangs  roter  Blut- 
kOrper  verwenden.  Neuerdings  wurde  auch  Hämoglobinämie  sicher  be- 
obachtet*) 

1)  Vgl.  d.  Literaturangnben  8.  132.  —  Vgl.  A.  Maykk,   Ztschr.    f.    klin. 
Med.  49.   H.  5  o.  6. 

2)  EjcHHonex,  Die  perniziöse  Anämie.  Leipzig  1S78.  —  BnicH-HiBSCHFKLD, 
Pathol.  Anatom.  Bd.  2.  8.  235  u.  Kongr.  f.  innere  Med.  1892.  S.  25. 

3)  Vgl.  Svi-LOBA,  refer.  in  Folia  haematologica.    1.   1904.   S.  283. 
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Wie  steht  es  nun  mit  der  Bildung  der  Erythrozyten  bei  diesen 
perniziösen  Anäiuien. 

Die  genau  ausgeführten  Sektionen  schwer  Anämischer  ergaben 
in  den  meisten  Fällen  —  nicht  in  allen')  —  eine  Ausbreitung 
des  roten  Knochenmarks  über  zahlreiche  lange  Röhren- 
knochen.^ Ja,  es  kommt  sogai-  in  manchen  Fällen  zu  einer  Bil- 
dung von  Markgewebe  und  zur  Neubildung  von  Erythrozyten  in 
den  großen  parenchymatösen  Organen,  besonders  in  Leber  und 
Milz.'li  Die  Bildungsstätte  der  Erythrozyten,  welche  sieh  bei 
Embryonen  über  ausgedehnte  Flächen  erstreckt  und  am  Er- 
wachsenen dessen  geringen  Bedürfnissen  entsprechend  sich  in  kleine 
Schlupfwinkel  zurückgezogen  hat,  wächst  jetzt  wieder  und  nimmt 
ihr  altes  Feld  von  neuem  ein.  In  diesem  roten  Knochenmark  rinden 
sich  Erythrozyten  der  mannigfachsten  Art,  normale  und  vergrößerte, 
ganz  besonders   aber  kernhaltige  der  verschiedensten  Dimensionen. 

Alle  diese  treten  auch  in  das  Blut  über  und  dadurch  kam  das 
8(1  bunte,  mannigfaltige  Bild  zustande,  welches  wir  als  charakte- 
ristisch für  das  Blut  dieser  sdiweren  Anämien  zu  schildern  ver- 
suchten. Nach  dem,  was  wir  früher  (S.  134)  darlegten,  hat  das 
Auftreten  kernhaltiger  Erythrozyten  eine  regenerative  Bedeutung. 
Bei  der  BiERMEKschen  Ki-ankheit  rindet  also  eine  verstäikte  Bildung 
von  roten  Blutkörperchen  statt. 

Woher  kommt  aber  dünn  die  außerordentliche  Verminderung 
der  roten  Körperchen,  die  außerordertliche  Anämie,  von  der  wir 
eben  sprechen?  Es  gibt  zwei  Möglichkeiten:  entweder  ist  die  Zer- 
störung von  Erythrozyten  eine  so  intensive,  daß  selbst  die  stärkste 
Regeneration  nicht  imstande  ist.  das  Blut  auch  nur  annähernd 
auf  seinem  Bestände  zu  erhalten.  Oder  die  Blutbildung  leidet  eben- 
falls. Sie  ist  deswegen  ohne  Nutzen  für  den  Organismus,  weil 
fehlerhafte  rote  Körperchen  gebildet  werden,  weil,  wie  Ehbmch*), 
Rindfleisch^)  und  H.  F.  MüLtiEa*'")  wollen,  die  Regeneration  einen 
krankhaften  Rückschlag  in  das  Embryonale  zeigt. 

Diese   Anschauung   muß   unseres   Erachtens   deswegen    aufge- 


li  Vgl.  EicBHousT,  Die  perniziöse  Anämie.    Leipzig  1S78. 

2)  CoHNHEiM,  Virchows  Arch.  OS.    S.  U!)l  ii.  ralilreiche  weitere  Beobach- 
tungen. 

3)  Vgl.  M.  B.  ScRMibT,  Zieglers  Beitrfige.  11.  —    E.  MhrvKK  u.  Hkiüekk, 
Arch.  f.  klin.  Med.  88.   .S.  435. 

4)  Ehrlich,  Kongr.  f.  innere  Med.  18Ö2.  8.  33. 

5)  RiNDKLEiPCH,  Virchows  Arch.  121.   S.  176. 
0)  H.  F.  Müu-ER.  Arch.  f.  klin.  Med.  51.    S.  282. 
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geben  werden,  weil  sie  mit  den  Tatsachen  der  Erfahrung  in  Wider- 
spruch steht  Es  ist  jetzt  als  erwiesen  anzusehen,  daß  im  Mark 
und  im  Blut  der  perniziös  Anämischen  keine  anderen  Formen  von  I 
Er)'throzyten  vorkommen  als  beim  Gesunden,  nur  treten  vielfach 
unfertige  Formen  aus  dem  Mark  in  den  Kreislauf  über.  Daß 
speziell  die  großen  kernhaltigen  roten  Scheiben  nicht  irgend  welche 
pathognostische  Bedeutung  haben,   ist   schon  oben   hervorgehoben. 

Müssen  wir  somit  die  Anschauung,  die  Blutbildiing  bei  Biermek- 
scher  Anämie  zeige  einen  Rückschlag  in  dem  embryonalen  Typus,] 
für  nicht  begi-iiiidet  ansehen,  so  ist  doch  andererseits  nicht  nur] 
nicht  abzulehnen,  sondern  sogar  wahrscheinlich,  daß  die  Erythro- 
zyten bei  dieser  Krankheit  aus  irgend  welchen,  zunächst  noch  un- 
bekannten Gründen  schwächer  angelegt  und  deswegen  besonders  leicht 
vulnerabel  sind. ')  Bei  Syphilis  scheint  das  tatsächlich  derFall  zu  sein.-) 

Neben  der  BiEKMEBscheu  Form  der  schweren  essentiellen  Anä- 
mie gibt  es  noch  eine  andere,  bei  der  scheinbar  besonders  die  Neu- 
bildung der  Erythi'ozyten  geschädigt  ist.  Das  Blutbild  zeigt  in 
solchen  Fällen  nichts  besonders  Charakteristisches:  kernhaltige ! 
Erythrozyten  der  verschiedenen  Arten  fehlen  ganz.  Ein  grober 
Teil  dieser  Fälle  von  sogen,  „aplastischer  Anämie"-')  ist  nach  unseren 
Erfahrungen  einer  Heilung  zugänglich,  andere  führen  unaurtialtsam 
zum  Tode.  Bei  der  Sektion  findet  man  eine  exzessive  Verarmung 
des  Knochenmarks  an  Erythroblasten  und  event.  auch  an  Leukozyten 
(vgl.  BLUSUiNTHAL<).  Die  Ursache  eines  Teiles  dieser  Anämien  dürfte 
wohl  in  Infektionen  verschiedener  Art,  z.  B.  Malaria,  zu  suchen  sein.*) 

Da  wir  bisher  von  einer  Verminderung  der  roten  Blutscheiben 
gesprochen  haben,  mag  im  Anschluß  daran  erwähnt  werden,  dali  I 
in  neuester  Zeit  auch  Krankheitszustände  bekannt  geworden  sind, 
in  denen  die  Anzahl  der  Erythrozyten  in  der  Volumeinheit  sehr 
erheblich,  oft  exzessiv  gesteigert  ist.  Daß  eine  Vermehrung  der 
Erythrozyten  in  der  Volumeneinheit  vorkommt,  ist  schon  lange 
bekannt,  so  z.  B.  bei  der  Cholera  asiatica,  bei  der  ein  enormer 
Wasserverlust  des  Plasma  statttindet,  ebenso  bei  schweren  Stauungs-  I 

1)  Vgl.  Pappenheim,  Ztft.  f.  klin.  Med.  43.  S.  363.  —  E.  Gbawitz,  Berl. 
kliu.  Wclis.  1898.    Nr.  32.  —  Butf  h,  Arch.  f.  klin.  Med.  77.  8.  277. 

2)  Vgl.  Samheroeb,  Wiener  klin.  Bundschau.  1003.   Nr.  43-45.    Zit,  oachj 
FoHr  liaematologica.  1. 

3)  Literatur  über  aplastische  Anämie:  Erblicr,  Charit^ Annalen.  V,  1880' 
und  Kongr.  1".  innere  Med.  1802.  —  Engel,   Ztft.  f.  klin.  Med.  40.  —  Sekatob, 
Ztft.  f.  kUn.  Med.  54. 

4)  Vgl.  Bi.CMENTHAi,,  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  90.  8.  132. 
5i  AcBEBTis,  Les  reuctions  sangnines.  Tht-se  de  Pari»  1905. 


Die  Zusammensetzung  der  Erythrozyten. 


151 


zuständen.  Bei  der  Form  der  , Polyzythämie"'),  die  jetzt  be- 
sprochen werden  soll,  handelt  es  sich  aber  um  einen  dauernden 
Zustand,  der  nicht  selten  als  scheinbar  selbständige  Krankheit 
auftritt.  Seitdem  die  Erkrankung  von  Vaqcez  beschrieben  wurde, 
ist,  eine  recht  große  Anzahl  sorgfiiltiger  Beoliachtnngen  mitgeteilt. 
Geraeinsam  ist  allen  diesen  Fällen  eine  Vermehrung  der  roten 
Blutkörperchen,  deren  Zahl  auf  mehr  als  10  Millionen  im  cmm 
steig<^n  kann.  Als  Ursache  dieser  Erscheinung  müssen  wir  eine  ver- 
mehrte Produktion  von  Erythrozyten,  nicht  einen  verlangsamten  Zerfall 
ansehen.  Darauf  weisen  die  Befände  von  kernhaltigen  Erythrozyten 
und  Myelozyten  im  zirkulierenden  Blute  (Tühk)  und  besonders  auch 
die  bei  Sektionen  gefundene  Hyperplasie  des  roten  Knochenmarks 
hin  (Blumenthal).  Abgesehen  von  der  Vermehrung  der  Erythro- 
zyten sind  viele  Fälle  von  Polyzythämie  noch  mit  Milz-  ujid 
Leberschwellungen  konibiniert  (Türk),  andere  gehen  mit  einer 
Steigerung  des  arteriellen  Drucks  einher  (Geissböck).  Es  ist  mög- 
lich, daß  in  der  Ätiologie  der  letzteren  Gruppe  von  Erkrankungen 
Xephritis  und  Arteriosklerose  eine  Rolle  spielen.  Die  eigentliche 
Ursache  der  Polyzythämie  ist  g.anz  unbekannt,  was  ja  auch  nicht 
wunderbar  erscheint,  da  wir  ja  gar  nicht  wissen,  welche  regulato- 
rischen Momente  den  Wiederersatz  der  roten  Blutkörperchen  unter 
normalen  Verhältnissen  oder  nach  Blutverlusten  beherrschen. 

In  neuester  Zeit  fand  Senatok  bei  Pulyzythäiuikern  einen  stark 
vermehrten  Sauerstoffverbrauch  mit  entsprechender  Kohlensäure- 
abgabe. Wenn  sich  dieser  wichtige  Befund  bestätigt,  wäre  damit 
eine  merkwürdige  Ausnahme  von  dem  PFLÜGEK-VoiTschen  Gesetz 
festgestellt,  daß  die  Größe  des  Gaswechsels  nur  von  dem  Sauerstoffbe- 
dürfnis derGevvehe,  nicht  von  der  Menge  des  Hämoglobins  abhängig  ist. 

Bei  den  roteti  Köriierchcn  wurden  bisher  vorwiegend  AiiomaliiMi  iler 
Form ,  der  Struktur  und  des  Hümoglobtngehaltes  besprochen.  Über  die 
Znsaniincnsetzuiig  der  Erythrozyten  kömicn  nur  einige  wenige  Bemerkungen 
gemacht  wenlen,  weil  die  üntersuchunften  daröber  äußerst  spftrlicb  sind. 
Einige  liegen  aus  älterer  Zeit  vor^  und  in  neuerer  hat  man  wieder  be- 
gonnen sich  diesen  Fragen  zuzuwenden.')    Indessen  ist  bisher  vielfach  über 

1)  Literatur:  Vaoüez,  C.  R.  Soc.  biol.  Mai  7.  18fi2.  —  TCkk,  Wiener 
klin.  Wehs.  1904.  Nr.  Du.?.  —  Blcmentual,  Acad.  K.  de  Belg.  30.  Dez.  1905. 
—  Geissböck,  D.  Arch.  C.  klin.  Med.  83.  S.  39*;.  —  Senator,  Ztschr.  f.  klin. 
Med.  60.  S.  357. 

2)  s.bes.C.ScnMiTtT,  ZurCharakteristikd. epidemischen  Cholera.  Leipzig  1S41. 

3)  V.  Jaksch,  Ztft.  f.  klin.  Med.  24.  S.  42f).  —  Biernackj,  Ebenda.  24. 
S.  460.  —  WENtELSTADT  u.  Bi-EiBTREU,  Ebenda.  25.  S.  2(4.  —  Heu/,,  VircliDTni 
Arch.  133.  S.  33tJ.  —  Kossi.eh,  Zentralbl.  f.  innere  Med.  1807.  Nr.  2öfl'.  - 
Kbaus  in  den  Ergebui«sen  der  allgemeinen  Pathol.  3.  1890.  S.  429. 
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den  Wert  der  angewaiKiten  Methoden  noch  keine  Einigkeit  erzielt  worden: 
die  Schwierigkeit  derartiger  Untersuchungen  liegt  in  der  Gewinnung  der 
Körper  für  die  Analyse.')  Nach  einer,  wie  mir  scheint,  völlig  einwand- 
freien und  auch  für  den  Menschen  brauchbaren  Methode  arbeiteten  M.  und 
L.  BLeibtreu.2)  Mit  ihr  ist  zunächst  für  das  Blut  des  Schweins  und 
des  Pferdes  gefunden  worden,  daß  ilas  Volum  und  die  Zusammensetzung 
der  einzelnen  Blutscheibe  ein  für  jede  Tierart  außerordentlich  konstantes 
Verhalten  zeigt.  Dasselbe  fand  KossIjBR  für  den  gesunden  Mensehen. 
Unter  krankhaften  Verhältni.ssen  kommen  jedenfalls  auLlerordentliche 
Schwank'ungen  sowold  des  Stick.sfoffgchalts  wie  des  Volums  der  Blutscheiben 
vor.  Um  weitgehendere  SchlQ.sse  über  das  Verhalten  der  Erythrozyten  in 
den  einzelnen  Krankheiten  zu  ziehen,  sind  die  Erfahrungen,  wie  die  Au- 
toren selbst  betonen,  noch  zu  gering.  Insbesondere  müssen  erst  noch 
weitere  Untersuchungen  an  Aderlaßblut  vorgenommen  werden. 

Sicher  kann  der  Wassergehalt  der  roten  Scheiben  bei  Krankon 
auLierordeullich  wechseln.  Vermag  man  doch,  je  nachdem  sie  in  hypo- 
oder  hypertonischen  Flüssigkeiten  gehalten  werden.  Quellungen  oder 
Schrumpfungen  an  ihnen  wahrzunehmen.  Die  Schwankungen  des  Wasser- 
gebalts werden  durch  die  verschiedensten  Untersuchungen  dargetan.  Schon 
C.  Schmidt^)  wies  nach,  daß  bei  asiatischer  Cholera  das  spezifische  Ge- 
wicht der  roten  Körperchen  wächst;  sie  nehmen  also,  wie  so  viele  andere 
Zellen,  an  den  Wasserverlusten  des  Organismus,  speziell  des  Plasma  teil. 
Lasch KE WITSCH'')  zeigte  ihr  Quellen  bei  den  verschiedensten  Zuständen, 
und  Kossi.EK  fand,  daß  ihr  Wassergehalt  ganz  unabhängig  von  dem  Plasma 
verändert  sein  kann. 

Es  würde  von  größtem  Interesse  sein,  eingehendere  Kenntnisse  auch 
über  ihren  Gehalt  an  anderen  Stoffen  zu  haben.  Untersuciiungen  darüber 
liegen  vor^),  doch  gestatten  sie  unseres  Erachtens  wegen  der  Art  der  an- 
gewandten Methoden  noch  keinerlei  biudenile  Schlüsse. 

Wir  hatten  bisher  die  Schicksale  des  Hämoglubins  verfolgt,  in 
den  Krankheitsfällen,  bei  denen  es  seine  Struktur  beibehielt  und 
in  den  Körperchen  blieb.  Nur  so  lange,  als  es  in  den  Eiythrozyten 
zurückgeb alten  wird,  vennag  es  der  Atmung  zu  dienen.  Tritt  es 
aus  ihnen  in  das  Plasma  über  (Hämoglobinämie'')),  so  verändert 
es  sich  und  wird  schnell  aus  dem  Kreislauf  entfernt.  Zunächst 
versucht  die  Leber  den  Farbstoff  au  sich  zu  reißen;  hämoglobin- 
haltige  Trümmer  und  Überreste  der  Körperchen  werden  von  Milz  ! 


1)  Über  diese  Schwierigkeiten  «.  M.  u.  L.  Bleibtrec,  Pflügers  Arch.  öl.| 
8.  151.   —   BiEBNAcKi,   Ztft.  f.  physiol.  Chemie.   10.   S.  2W.   —   Nkumeistkr, 
Physiol.  Chemie.    2.  Aufl.    S.  ä.'>6.   —   Wendexstadt   n.   BLEiBTREr,   Pflügers  | 
Arch.  2.  8.  323. 

2)  Wesdelstadt  u.  Bi.eibtbec,  Ztft.  f.  klin.  Med.  25.  S.  204. 

3)  C.  Schmidt  1.  c. 

4)  Lasch  KEWITSCH,  Dis».  Dorpat  1892. 

5)  BiEENACKi,  Ztft.  f.  klin.  Med.  24.  S.  W):  31  S.  1  u.  29;  32.  S.  31. 
0)  Lazarus,  Die  Hämoglobinämie  in  Nothnagels  Handbuch.    Bd.  8- 
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und  Knochenmark  aufgenommen.  In  einer  Reihe  von  Fällen  ge- 
nügt das  nicht  zur  Reinigung  des  Blutes  vom  Farbstoff;  dann  geht 
er  auch  in  den  Harn  über  —  nach  Ponficks  bekannten  Versuchen') 
gescliieht  das,  wenn  mehr  als  ein  Sechzigstel  des  gesamten  Hämo- 
globins aufgelöst  ist.  Die  farbstofffreien  Stromata  lagern  sich 
ebenfalls  in  der  Milz  ab,  dabei  schwillt  das  Organ  an.  Die  Leber 
bildet  aus  dem  Hämoglobin  die  Gallenfarbstoffe  und  erzeugt  davon 
um  80  größere  Mengen,  je  mehr  Blutfarbstoff  ihr  zur  Verfügung 
steht  Deswegen  wird  die  Galle  bei  Autlösung  von  Hämoglobin  in 
Seiiim  reich  an  Pigment  und  zäh  (a.  Kapitel  Ikterus).  Das  teils 
von  Leber  und  Milz,  teils  von  der  Niere  aus  dem  Blute  wegge- 
nommene Hämoglobin  ist  natürlich  für  die  Atmung  verloren.  Aber 
auch  dann,  wenn  solches  im  Blut  zurückbleibt,  vermag  es  der  Sauer- 
stoflaufnahme  nicht  mehr  zu  dienen.  Denn  es  wandelt  sich  zum 
Ted  um  in  Methämoglobin,  eine  Modifikation  des  Farbstoffs,  die 
ebenso  viel  Sauerstoff'  enthält  wie  der  Oxykörper.  Wie  das  Gas 
darin  gebunden  ist,  wissen  wir  nicht.  Jedenfalls  ist  es  für  die 
Sauerstoft'abgabe  an  die  Gewebe  völlig  unbnmcbbar. 

Die  Lösung  des  Hämoglobins  im  Plasma  tritt  dann  ein,  wenn 
das  Stroma  die  Fähigkeit  verliert,  die  Diffusion  des  Farbstoffs  zu 
verhindern,  und  dafür  könnten  verschiedene  Ursachen  verantwort- 
lich zu  machen  sein.  Zunächst  eine  Schädigung  der  roten  Kör- 
perchen bez.  Erhöhung  ihres  osmotischen  Drucks,  so  daß  bei  dem 
gegebenen  Salzgehalt  des  Plasma  der  Farbstoff  aus  ihm  austreten 
muß.  Andererseits  würde  zu  dem  gleichen  Ergebnis  aber  auch  eine 
Spannungsvermindening  des  Plasma  führen.  Offenbar  ist  das 
weniger  wichtig,  denn  gegen  eine  solche  ist  der  Erythrozyt  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  widerstandsfähig.  Deswegen  vermögen  tat- 
sächlich beträchtliche  Mengen  von  Wasser  in  den  Kreislauf  einzu- 
treten, ohne  daß  die  roten  Blutscheiben  auch  nur  in  Gefahr  kommen, 
aufgelöst  zu  werden.  Endlich  können  chemische  Veränderungen 
der  Stromahülle,  namentlich  ihrer  fettartigen  Substanzen  zum  Aus- 
tritt des  Hämoglobins  führen.^)  Wahrscheinlich  ist  das  die  wich- 
tigste Ursache. 

Wie  wir  sahen,  wird  der  frei  im  Blutplasma  kreisende  Farb- 
stoff bald  in  Methämoglobin  umgewandelt.  Diese  Umsetzung  ge- 
schieht aber  nicht  -selten   schon   innerhalb  der  Körperchen   durch 


S.  273  und  88.  S.  445; 


1)  PoNFicK,  Virchowg  Arch.  62, 
innere  Med.  1883.  S.  205. 

2)  ÄLBKECHT,  Verhandig.  d.  patholog.  Gesellsciiaft.  1903.  8.  104. 
Pflfigers  Arcii.  (Ki.   S.  33. 
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die  Wirkung  von  Giften,   welche   in  sie   eindringen  und  hier,   aus] 
zunächst  noch  völlig  unbekannten  Gründen,  das  gewöhnliche  Oxy- 
hämoglobin  in  den  isomeren  Körper  überführen.    In  den  nur  wenig  j 
erkrankten  Blutkörperchen   vermag    sich   das   Methämoglobin   all- 
mählich  wieder   zu  Oxyhämoglobin    zurückzubilden. ')     Die   schwer] 
geschädigten  Blutscheiben  dagegen  zerfallen  immer,  ihre  Farbstoffe  I 
lösen  sich  im  Serum,  die  Stromata  und  Trümmer  der  Erythrozyten  j 
werden    wiederum   von    der  Milz    abgefangen.     Die   gelösten  Farb- 
stoife  gehen  in  die  Leber,  andere  Parenchyme  und  den  Harn. 

Diese  drei  Vorgänge:  Lösung  des  Hämoglobins  aus  den  Kör-j 
perchen,  Zerstörung  und  Zerbröcklung  der  Scheiben  mit  Übergang 
des  Farbstoffs  in  das  Plasma  und  endlich  primäre  Umwandlung 
des  Hämoglobins  in  Methämoglobin  innerhalb  der  Körperchen  miti 
dai'auffolgendem  Zerfall,  können  jeder  für  sich  eintreten  und  ab- 
laufen. Meist  kommen  sie  aber  wohl  zusammen  vor,  und  oft  ver- 
mag man  im  Einzelfalle  nicht  zu  erfahren,  welcher  Vorgang  der 
erste  war.? 

Eine   Anflösani;:   dos  Farltstofr«  zaUretober  Blatscheiben  im  Plasma 
rindet  sich  zunächst  bei  mancherlei  Vergiftungen '■').  z>  B.  mit  Mor-j 
cheln^),   gallensauren   Salzen,   Arsenwasserstoff,   dann   bei   Trans- 
fusion  von   Blut   einer   fremden  Tierspezies.     Auch    Gifte,   welche 
von  Bakterien  produziert  sind,  kommen  in  Betracht.     So  hat  mani 
Hämoglobinämie   in   schweren  Fällen    von  Typhus,    Scharlach    und 
gelegentlich  einmal  hei  jeder  Infektionskrankheit  beobachtet.    Gan2 
besonders  aber  kommt  sie  bei  manchen  Formen  tropischer  Malaria  vor 
(Schwarzwassertieber,  Ficvrc  bileuse  hcmoglobinurique). ,  In  diesen^ 
Fällen  löst  also  die  Blutflüssigkeit  ihre  eigenen  Blutkörperchen  auf — 
das,  was  sonst  nur  das  Serum  frem  der  Spezies  tut.  Italienische  Forscher*) 
haben  eine  glohulizide  Wirkung  des  Plasma  bei  zahlreichen  Kiank-^ 
heiten  beobachtet.    Erreicht  nun  bei  besonders  intensiver  Infektion 
die  Auflösung  von  Erythrozyten   hohe  Grade,   so   beobachten   wi| 
eben  den  Zustand  der  Hämoglobinämie. 

Nach  neuen  Beobachtungen  aus  Hofmeisters  Laboratorium ^J 
ist  es  wahrscheinlich,  daß  diejenigen  Stoffe,  welche  Eijthrozyteii 
zu  lösen  vermögen,   zunächst  eine  mehr  oder  weniger  weitgehende 


1)  Vgl.  Drrriucn,  Arcli.  f.  exp.  Pathol.  29.   S.  247. 

2)  Literatur  bei  F.  A.  HotF.MANN,  Konntitutionskmnkheiteii.    8.  165. 

3)  8.  Pospick,  Virehows  Arch.  8S.   S.  445. 

4)  Mahaguako,  Kongr.  f.  inaere  Med.  1892.  S.  152.  —   Maraoliano  und 
Castelllso,  Ztft.  f.  klin.  Med.  21,  S.  415. 

5j  Pascv'cci,  Hofmeisters  Beiträge  6.  S.  543  n.  552. 
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Lösung  (oder  auch  Fällung)  der  iStromabestandteile,  speziell  der 
Lecithin-  und  CLolesterinineiul)ranen  hervorrufen. 

Über  die  Autiösung  von  Erythrozyten  durch  fremdes  Blut  s. 
drittes  Kapitel. 

Schon  bei  den  oben  besprochenen  Einwirkungen  ist  die  Ver- 
änderung des  Blutes  nicht  immer  eine  einheitliche,  so  hndet  z.  B. 
bei  der  Arsenwasserstofi'vergiftung  meist  außer  der  Lösung  des 
Farbstofls  eine  beträchtliche  Jlethämogiobinbildung  innerhalb  der 
Körperchen  statt.  Indes  überwiegt  doch  die  einfache  Hiiuioglolvin- 
ämie  in  den  genannten  Füllen,  und  ganz  besonders  kann  man  dies 
von  der  merkwürdigen  Krankheit  behaupten,  welche  als  pnroxjMnale 
Uttmoglobinurle  bezeichnet  wird.') 

Eigentümliche  Anfalle  charakterisieren  sie:  unter  Frost  und  Hitze 
Fieber,  Parflsthesien  und  allen  mtiglichen  Schmerzen  beginnen  die  Krankon 
einen  bnrgunderroton  oder  tiefhraunen  Harn  zu  entleeren.  Er  eiithillt 
Serumeiweiß,  besonders  aber  reichliche  Mengen  von  Oxy-  und  Metharao- 
globin  uml  dabei  —  in  den  Schulfiillen  wenigstens  —  nur  ganz  ver- 
einzelte Erythrozyten.  Leher  un<l  Milz  .schwellen  an,  zuweilen  stellt  sich 
Ikterus  ein,  Angst  und  Boklemmunfr  kommen  manchmal  hinzu.  Nach 
einigen  Stunden  ist  alles  vorüber  und  nur  dunkle  Darmentleerungen  erinnern 
noch  an  das  Erlebte.  Im  einzelnen  finden  sieh  die  manDiglachsten  Ab- 
weichungen von  dem  geschilderten  Verlauf:  man  beobachtet  Fälle  fast 
ohne  Beschwerden  und  auf  der  anderen  Seile  solche  mit  den  schwersten 
Allgemeinerscheinungen. 

Die  direkte  Veranlassung  für  den  einzehien  Anfall  ist  ebenso  dunkel 
wie  das  Wesen  der  Disposition,  durcli  die  er  möglich  wird.  Malaria  und 
Syphilis  scheinen  die  Au.siiibiung  der  Krankheitsanlage  zu  befördern,  und 
bei  manchen  Menschen  lösen  MuskclanstreiigunKen  oder  noch  häutiger  die 
Einwirkung  von  Kulte  den  Anfall  aus.  Das  geht  so  weit,  dal*,  einzelne 
mit  Sicherheit  jedesmal,  wenn  sie  sich  der  Killte  aussetzen,  blutigen  Harn 
entleeren;  bei  solchen  kann  man  sogar  durch  Eintauchen  eines  Köqterteiles, 
2.  B.  einer  Hand,  in  Eiswasscr  den  Anfall  jederzeit  künstlich  hervorrufen. 
Wir  werden  darauf  nochmals  zurückkommen. 

LIn  der  Zeit  zwischen  den  Anfällen  befinden  sich  die  meisten  ganz 
wohl,  aber  manche  haben  doch  Albuminurien.  So  sah  RiLFE^)  einen 
kraftigen  Mann,  bei  dem,  wie  es  scheint,  cyklische  Albuminurie  und  Hämoglo- 
binurie mit  einander  abwechselten,  und  wir  haben  fthnliches  beobachtet. 
1)  LiCHTHKiM,  Volktnanns  Vortrlge  134.  —  Ehiu,ich,  Deutsche  med.  Wehs. 
1881.  Nr.  16.  —  PoNFicK,  Kongr.  f.  innere  Med.  1883.  S.  20.ö.  —  Hoffmann. 
KongtitutiontkranUieiteD.  B.  Itiö.  —  A.  Bhault,  L'h^moglobinnrie  parosystiipie 
in  Trait*?  de  mMecine  von  Charcot-Bouebard-BriBsand.  Bd.  f).  S.  tilT.  —  Chvo- 
STEK,  Ober  das  Wenen  der  paroxysmalen  Hämoglobinurie.  Leipzig  1*14.  Da- 
selbst eine  ausführliche  Übersicht  über  die  Literatur.  —  Ehulkh,  Charil^An- 
nalen  10.  (1885.)  S.  142.  —  Stf.mpkt-,  Ztrlltl.  f.  d.  Grenzgebiete.  lÖt/J.  Nr.  B 
nnd  7,  gibt  die  Literatur  bis  lOiO. 

2)  Ralfk,  Laneet  1886.  H.  S.  764. 
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Als  Grumlkge  der  Escheinungen  muß  eine  Auflösung  von 
Blutfarbstüfi"  im  Plasma  angesehen  werden.  Die  roten  Blutköi*per-^ 
eben  sind  bier  leichter  zerstörbar  als  bei  gesunden  Menschen. 
Diese  verminderte  Resistenz  von  ihnen  scheint  nichts  anderes  zu 
sein,  als  die  Labilität,  welche  sich  so  häutig  im  Gefolge  von  In- 
fektionski-ankheiten  findet. 

Als  das,  was  den  Farbstotf  aus  den  Erythrozyten  auszieht,  be- 
trachtete man  lange  Zeit  die  Einwirkung  von  Kälte.  Doch  haben  i 
genauere  Beübachtungen  diese  Anschauung  nicht  bestätigt:  niedrigej 
Temperaturen  lösen  das  Hämoglobin  dieser  Kranken  nicht  leichterj 
als  das  gesunder  Menschen.')  Chvostek  führt  jetzt  als  das  Maß- 
gebende die  Stauung  an:  in  abgeschnürten  Fingergliedem  von! 
Leuten,  die  an  solchen  Anfällen  leiden,  wird  der  Farbstoff  aus  deaj 
Scheiben  sehr  leicht  ausgelaugt 

Bei  Besprechung  der  Pathogenese  des  Anfalls  würde  nun  zuerst 
zu  fragen  sein:  wie  verhält  sich  das  Blutserum  bei  ihm?  Sei 
häutig,  ja  meistens  wurde  es  farbstoffhaltig  angetroffen,  und  in^ 
der  Tat  liegt  die  Annahme,  daß  die  Hämoglobinurie  lediglich  eine 
Folge  der  Auflösung  des  Farbstoffs  im  Plasma  sei,  bei  weitem  ami 
nächsten.  Indessen  haben  einzelne  Forscher  doch  die  Hämoglo- 
binämie  vennisst,  und  besonders  Hayem  legt  großen  Wert  diu-auf, 
daß  das  Primäre  die  Ausscheidung  des  Farbstoffs  durch  die  Nieren 
sei.  Unseres  Erachtens  würden  dann  dem  Verständnis,  besonders 
auch  einer  Erklärung  der  Allgemeinerscheinungen  die  allergrößten] 
Schwierigkeiten  erwachsen. 

Chvostek  glaubt  durch   die  Annahme  von  Stauungen  das  einigende 
Band  gefunden  zu  haben.     Wie  schon  orwähul,   vermögen  solche  die  Auf- 
lösung der  Körperchen  zü  begünstigen.     Da  nun  der  Anfall  in   der  Regel  i 
mit  Frost   und  Etihle    der  äußeren  Bedeckungen    beginnt  —   durch  deren j 
Erzeugung    entfalte   auch    die  Kälte   ihre    pathogenetische  Wirkung  —   so] 
meint    Chvostek,    daß    diese    vasomotorischen    Erregungen    der    Haut    zni 
Stauung  in  den  inneren  Organen   führen,    und   in    deneu,    welche   für   das 
Eintreten  von  Blutstockungen  besonders  günstig  seien,  wie  z.  B.  in  Leber, 
Milz,  vor  allem  aber  in  der  Niere  erfolge  dann  die  Lösung  des  Farbstoffs. 
Durch    die   vorwiegende   Beteiligung    geraile  dieses   Organs    sei   ein    selbst 
grobes   Mißverhältnis   zwischen    Stärke    der   Harn-    und   Blutveränderung 
recht   wohl    verständlich.     Das    ist   unzweifelhaft    richtig.     Nur    vermögen 
wir    nicht   einzusehen,    wie  Kontraktionen   der  Ilautgefüße    zu  Stauung   in' 
den  inneren  Organen  führen  sollen.     Die  aus  der  Haut  verdrilngten  Blnt- 
mengen  sammeln  »ich  vermutlich  vorwiegend  im  Unterleib  an  und  können 
dort  durcli  Erweiterung  der  Gefäße  leicht  aufgenommen  werden,  ohne  d&Ü 


1)  Ebblich,  Charit<?-Annalen  10.  (1885.)  S.  142. 
Frage  8.  bei  Chvostek  1.  c. 
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irgend  welche  Stauniipcn  einzutreten  ln-auchen,  weil  ilas  Splanchnicusgebii-t 
so  auBerordentlicIi  (rerftuniig  ist.  Anders  wäre  es,  wenn  Haut-  und  Bauci»- 
arterien  in  Konliaktionszusfand  versetzt  wtirden.  Wie  da«  aber  im  einzelnen 
bei  unseren  Atifilllen  ist,  darüber  fehlt  jede  Kenntnis,  und  solange  wir  diese 
nicht  haben,  erscheint  uns  tue  Annahme  innerer  Stauungen  nicht  genügend 
begrtlndet. 

Man  darf  bislier  sagen:  vasomotorische  Phänomene  leiten  den 
Anfall  ein,  und  vielfach  geschieht  das  unter  dem  Einfluß  niederer 
Temperaturen.  Blutkörjierciu'n  werden  —  möglicherweise  wegen 
besonderer  Labilitüt')  in  der  Blutbiihn  aufgelöst,  vielleicht  in  ver- 
schiedenen Fällen  an  verschiedenen  Orten.  Möglicherweise  sind 
Zirkulationsstörungen  schließlich  wichtig  fiir  die  Destruktion  der 
Scheiben. 

Der  in  reichlicher  Menge  aufgelöste  Farbstoff  wird  von  der  Leber, 
ein  Teil  der  Stronnata  von  der  Milz  aufgenommen,  beide  Organe  schwellen 
dabei  an.  Was  von  HämoKlol)in  <lann  noch  Übrig  bleil>t,  geht  in  die 
Nieren  und  schüdigt  diese,  so  duti  wie  bei  Entzlindunpeii  Serumeiweili  von 
ihnen  allgeschieden  wird.  Namentlicii  leiden  die  Epithtdien  der  gewumleiien 
Kanalchen,  durch  die  das  HAmoglobin  ausgeschieden  wird.^;  Gegen  diese 
Vorstellung  spricht  keineswegs  die  schnulle  Restitution  des  Organs  nach 
dem  Anfall;  wir  beobachten  sie  auch  sonst  l)ei  toxischer  Schädigung  der 
Nieren  ganz  gewöhnlich.  Eine  direkte  Folge  der  reichlicheren  Verarbeitung 
von  Hämoglobin  in  der  Leber  sind  der  Ikterus  und  die  schwarzen  Stuhl- 
gänge —  es  wird  eben  eine  sehr  farbstotfreichc  Galle  gebildet.  Das 
Fieber,  die  Ängstlichkeit,  die  zuweilen  beobachtete  Ilerzdibitation  lassen 
sich  vielleicht  auf  die  Giftwirkung  von  Stoffen  ans  dem  Stroma  <ler  Blut- 
scheiben zurflckföhren.  Das  Hfimoglobiu  als  solches  ist  für  alles  das 
kaum  verantwortlich  zu  machen.  Reiner  Farbstoff  kann  zwar,  Tieren  in- 
jiziert, zuweilen  Fieber  erzeugen,  gilt  aber  sonst  als  sehr  wenig  schildlich, 
während  H&moglobin,  dem  noch  Reste  der  Stromata  anhaften,  bedeutende 
Giftwirkungen  entfaltet.'-')  Über  die  Entstehung  von  Gerinnungen  bei  der 
]iaroxysmalen  Hilmoglobinurie  wissen  wir  nichts. 

Wie  wenig  es  gegenwärtig  möglich  ist,  praktisch  die  verschie- 
denen Formen  der  Schädigung  des  Hämoglobins  von  einander  zu 
trennen,  zeigen  am  l)esten  die  weiteren  Einwirkungen,  welche  — 
allgemein  gesagt  —  das  Hämoglobin  in  irgend  welcher  "Weise 
schnell  verändern:  zunächst  die  Verbrennungen  der  Körper- 
oberfläche und  ferner  zahlreiche  Vergiftungen. 

Bei  der  Verbrennung  scheint  es  sich  einmal  um  die  Zerbrücke- 


1)  Khetz,   Wiener  klin.  Weh».  1903.    Nr.  IS.   —    Vgl.  dagegen    Dojiath, 
Ztft.  t  klin.  Med.  ö2.  S.  1. 

2)  Liter,     und    eigene    Beobachtungen    bei    Lew,    Arcb.    f.    klin.    Med. 
81.  S.  350. 

3)  Btabki-manx,  Der  Ikterus.    Stuttgart  1891. 
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Inng  roter  Blutscheiben  cii  kleinen  Partikelchen  zu  baudelii. ')  Dazu 
kommt  von  Anfang  an  eine  Audösung  von  Farbstoff  im  Serum,  so- 
wohl aus  zertrümmerten  wie  aus  normal  gestalteten  Körperchen. 
Da  die  zerstörten  Erythrozyten  schnell  von  Milz  und  Knochen- 
mark aufgenommen  werden,  so  kann  schon  bald  nach  der  Ver- 
brennung, wie  PoNFiCK  zeigte,  jede  Anomalie  auch  bei  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  des  Blutes  vermißt  werden,  um  so  mehr, 
als  vielleicht  auch  funktionsuutüchtige  Korperchen  Veränderungea 
der  Form  nicht  aufzuweisen  brauchen.  Der  im  Plasma  gelösteil 
Farbstoff  wird  zum  Teil  in  Methämoglobin  umgewandelt  und  von 
Leber  und  Niere  aufgenommen.  Auch  Zelltrümmer  scheinen  in  sie 
eingeschwemmt  zu  werden,  und  häufig  erfahrt  das  Organ  dabei  die 
später  noch  genauer  zu  erörternden  Läsionen.  Der  Harn  enthält 
Oxy-  und  Methämoglobin. 

Über  den  Umfang  der  BlatzerstOrung  sind  wir  iiichl  sicher  unter- 
richtet. Das  kämmt  daher,  daß  nach  .Ansicht  mancher  Forscher  Erythro- 
zyten, welclie  bei  frischer  Untersuchung  Anomalien  der  Form  nicht  auf- 
weisen, doch  entartet  und  in  ihrer  Funktion  gestört  sein  können^),  während 
andere  diesen  Defund  nicht  zu  erheben  vermochten.^)  Daß  auch  nach 
schweren  Verbrennungen  die  erhaltenen  Erythrozyten  Sauerstoff  ebenso  gut 
aufnehmen  wie  normale,  ist  durch  Hoppe-Seyleh  erwiesen.')  WiLMS 
sch.ltzt  deswegen  den  Umfang  der  Erythrozytenschadigung  unter  allen  Um 
standen  gering  ein. 

Es  liegt  nahe  auch  eine  Schädigung  der  weißen  Körperchen  in  dei 
verbrannten  Partien  anzunehmen,  doch  ist  darüber  nichts  sicheres  bekannt. 
Für  die  allgemeinen  Folgen  der  Verbrennung  erscheint  vielmehr  die  Aus- 
dehnung als  der  Grad  der  Veränderung  maßgebend.  Damit  steht  die  An- 
nahme von  der  Bedeutung  der  Blutläsion  sehr  wohl  im  Einklang;  denn  es 
handelt  sich  eben  darum,  ob  die  Hitze  auf  ausgedehnte  Flächen  wirkt  nni 
also  viel  lebendes  Gewebe  schadigt. 

Die  Zahl  der  Gifte,  welche  in   die  Körperchen   eindringe 
und  in  ihnen  das  Hämoglobin  In  Hethämo^loblu  umwandeln,  ist  eine 
außerordentliche*);  die  für  den  Menschen  in  Betracht  kommendem 
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1)  PoNKiCK,   Tageblatt  d.    Miinch.   N'aturforsfherversammlg.  1877.  S 
—  Ders.,   Berlin,  klin.   Webs.   1876.    Nr.  17,  1877.    Nr.  4tj;  1883.    Nr.  26, 
Der«.,  Zentralbl.  f.  d.  med.  Wiss.   1888.  Nr.  11.  —  Hofkmass,  KonstitutioD 
krankheiten.   S.  182.  —  Welti,  Zieglers  Beiträge.  4.  8.  519.  —  Hoppe-Seyli 
Ztft.  f.  phys.  Chemie.  5.   S.  1.  —  Lessek,  Virchows  Arcb.  79.  S.  24S.  —  8i 
BKKMANM,  Virch.  Arcb.  119.   S.  488.   —    Wilms,  Mitteilungen  aus  den  Qren: 
gebieten  8.  S.  393. 

2)  Vgl.  Maraoiiaso  u.  Cxstelliso,  Ztft.  f.  klin.  Med.  21.   S.  415. 

3)  WliJis  I.  e. 

4)  Hoppe-Sevijsu  I.  e. 

5)  8.  KoBERT,  Lehrbuch  der  Intoxikationen.    Stuttgart  1993. 
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hat  F.  Ä.  Hoffmann  zusammengestellt.')  Wir  nennen  untpv  den 
wichtigeren  von  ihnen  z.  B.  das  Chlorsäure  Kali^)  und  das 
Antifebrin').  Von  diesen  Giften  wirkt  besonders  das  chlorsaure 
Kali  bei  verschiedenen  Tieren  sehr  verschieden,  denn  die  Blut- 
körperchen mancher  Spezies  sind  gegen  das  Ciift  auffallend  em- 
ptindlich.*)  Insbesondere  scheinen  Fleisch-  und  Pflanzenfresser  sich 
verschieden  zu  verhalten.  Aber  auch  bei  dem  gleichen  Individuum 
kommen  noch  mancherlei  Momente  für  die  Intensität  der  Gift- 
wirkung in  Betracht:  z.  B.  unterstützen,  wie  v.  Merino  hervorhob*), 
manche  Zustände,  Fieber  und  Herabsetzung  der  Blutiilkaleszenz 
durch  Dari'eichung  von  Mineralsäuren,  unzweifelhaft  die  Schädigung 
des  Organismus  durch  die  Chlorate.  Das  Maßgebende  für  die 
Entstehung  einer  schweren  Vergil'tung  ist  immer  die  Frage,  ob 
eine  starke  Konzentration  des  chlorsauren  Salzes  im  Blut  unter 
den  gegebenen  Umständen  erreicht  wird.  Ist  das  der  Fall,  so  wird 
die  Schädigung  der  Körperchen  eine  intensive  sein.  Demnach 
handelt  es  sich,  wie  bei  so  vielen  anderen  Giften,  um  das  Verhält- 
nis von  Resorption  und  Ausscheidung,  und  das  erklärt  zum  großen 
Teil  die  Verschiedenheit  der  Wii-kung. 

Die  allgemeine  Bedeutung  aller  dieser  Zustände  wird 
einmal  davon  abhängig  sein,  wie  viel  Farbstoff  verändert  beziehent- 
lich im  Serum  gelöst  wird,  oder  vielmehr,  ob  noch  so  viel  funk- 
tionsfähiges Hämoglobin  in  den  Körperchen  zurückbleibt,  daß  die 
Atmung  genügend  unterhalten  werden  kann.  Indessen  dürften 
durch  eine  Hemmung  der  Respiration  nicht  häutig  dem  Organis- 
mus die  hauptsächlichsten  Gefahren  erwachsen,  weil,  besonders  am 
ruhenden  SIenschen,  die  Atmung  auch  hei  sehr  stark  herabgesetztem 
Hämoglobingehalt  des  Blutes  in  völlig  ausreichender  Weise  vor 
sich  zu  gehen  vernmg.  Gewiß  könnte  durch  eine  exzessive  Auf- 
lösung von  Blutfarbstoff  Erstickung  herbeigeführt  werden,  und  das 
ist   auch   die   Todesursache   z.  B.   in   den  schwersten   Fällen   der 


1)  HöPFMANN,  KoDstitution8kraakh(Mt«u.  S.  18ö. 

2)  Marchanü,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  22.  S.  201  u.  23.  S.  273  u.  347.  — 
Derg.,  Viruh.  Arch.  77.  S.  455.  —  v.  Merino,  Dag  Chlorsäure  Kali.  Berl.  1885. 
—  Stokvis,  Anh.  f.  exp.  Pathol.  21.  S.  169.  —  v.  Limbeck,  Ebenda.  20.  S.  39. 
1—  Lekhautz,  Festschr.  für  E.  Wagner.  Leipzig  18.S7.  8.  15H.  —  Sii-bebmaxx, 
Virch.  Arch.  117.  S.  2S8.  —  Ders.,  Ztft.  f.  klin.  Med.  11.  S.  459.  —  Derc, 
Deutsche  med.  Wehe.  1S88.  Nr.  25.  —  v.  Lf.bkpkkk,  Virchows  Archiv.  91. 
ß.  267.  —  Falkesbebo,  Disg.  Marburg  1890  (unter  Marcbaud). 

3)  F.  MÜLLEB,  Deutsche  med.  Wehe.  1887.    Nr.  2. 

4)  ».  darüber  v.  Limbeck,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  26.    8.  30. 

5)  V.  Merino,  Das  chlorsaure  Kali.    Berlin  1885. 
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Chloiatvergiftung'),  in  denen  der  Sauerstoffgebalt  des  Blutes  auße^ 
ordentlich  stark  herabgesetzt  gefunden  wurde.'-) 

Vielleicht  aber  können  die  Gefahren  aller  jener  Momente  auf  anderem 
Gebiete  liegen.  Es  werden  bei  der  Zerstöruug  von  Blutkörperchen  Stoffe 
frei,  welche  im  Blut  die  Entstellung  von  Gerinnungen  einzuleiten 
vermögen.  Wir  mußten  s^ie  schon  öfters  erwähnen;  sie  waren  ja  immer 
dann  von  Bedeutung,  wenn  Blutscheitien  innerhalb  der  Blutbahn  zugrunde 
gehen.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  fennentartige  Substanzen,  die 
eine  große  Verbreitung  in  den  tierisciicn  Zellen,  in  erster  Linie  auch  in 
den  weißen  und  roten  Blutkörperchen  haben.  Eine  gewisse  Menge  dieser 
Stoffe  kann  vom  lebenden  Organismus  zerstört  werden.  Sind  sie  aber 
reichlicher  im  Plasma  vorhanden,  so  können  sie  Veranlassung  zur  Aus- 
bildung von  Gerinnungen^)  geben  und  diese  vermögen  in  allen  möglichen 
Organen  zu  Nekrosen  zu  führen.  Fllr  die  Bedeutung  dieser  Thromben  ist 
es  natQrlich  besonders  wichtig,  wo  sie  liegen  und  wie  verbreitet  sie  sind. 
So  werden  z.  B.  im  Zentralnervensystem  schon  die  kleinsten  Gefäßver- 
stopfungen zuweilen  zur  Todesursache,  wahrend  sie  in  anderen  Organen 
ganz  harmlos  sind.  Für  die  Erscheinungen  im  Einzelfalle  kommen  noch 
besondere  Momente  in  Betraciit,  welche  wenigstens  Vermutungen  darüber 
gestatten,  wie  selbst  starke  Häraoglobinämien  ohne  Gerinnungen  und  be- 
drohliche Erscheinungen  vorkommen  können. 

Der  Befund  von  schwer  gerinnbarem  Blut  bei  Verbrennungen  und 
Vergiftungen  spricht  nicht  entfernt  gegen  die  Anwesenheit  von  Gerin- 
nungen. Da  nach  Einwirkung  geriiinungerzeugender  Stoffe  sich  gerinnungs- 
hemmende entwickeln,  sogar  eher  dafür!  Aber  eine  andere  Frage  ist,  ob 
und  wie  weit  Gerinnungen  bei  den  genannten  Zustanden  wirklich  vor- 
kommen. SiLBEUMANN  gibt  an*),  sie  bei  Into.xikationen  und  bei  der  Ver- 
brennung gefunden  zu  haben.  Marchand  sah^)  sie  bei  Kali  chloricum-  und 
Anilinvergiftung  nur  sehr  selten  und  spricht  ihnen  keinerlei  Bedeutung  zu. 
Ebenso  vermißte*)  sie  WiLMS  stets  bei  Verbrennungen.  Also  theoretisch 
würde  die  Entstehung  von  Thrombosen  ohne  weiteres  verständlich  sein. 
Aber  welche  R*ille  sie  tatsächlich  spielen,  ist  doch  sehr  zweifelhaft. 

Eine  besondere  Einwirkung  erfahren  bei  all  den  ge- 
nannten Zustünden  die  Nieren.^ 

Wie  wir  schon  erwfthnten,  verlAßt  bei  Anwesenheit  größerer  Mengen 
von  HämoBlobin  oder  Methämoglobin  im  Plasma  ein  Teil  davon  den  Körj'er 

1)  Makchand  1.  c. 

2)  V.  LiMBECK  1.  c. 

3)  Über  die  in  Betracht  kommenden  Vorgänge  8.  Morawitz,  Archiv  f.  Idin. 
Med.  Bd.  79.  S.  1. 

4)  SiLBKRMASs,  Vifch,  Afch.  117.  S.  388.   —   Su-bermann,   Virch.  Arch. j 
219.   S.  4SS.  —  Wli.ti,  Zieglers  Beiträge.  4.  8.  510. 

5)  Falkksbebg,  Diss.     Marburg  1800. 
tJ)  WuMs,  Grenzgebiete.  S.  S.  .9it3. 
7)  8.  darüber  Leiiedefk,  Yirohows  Arcli.  91,  S.  267.  —  Über  Hämoglobin-  | 

niereu  bei  Verbrennungen  ».  E.  Fräskei.,  Deutsche  med.  Wfhs.  1889.    Nr.  2. 
—  Vergl.  Le\"4-,  .\reli.  f.  klin.  Med.  M.  S.  350. 
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mit  dem  Harn.  Dabei  winl  das  Organ  offenbar  geschädigt,  denn  neben 
ilem  Farbstoff  scheinen  sich  dann  immer  auch  Eiweißkörper  des  Serums 
im  Harn  zu  finden.  Häufig  treten  aber  viel  schwerere  Erscheinuiiftcn  ein: 
der  Harn  wird  stark  eiweißhaltig  und  nur  in  sehr  geringer  Menge  ab- 
gesondert. Er  enthalt  zahlreiche  Epithelien,  ülutkörperchen  und  in  reich- 
lichster Menge  alle  Arten  von  Zylindern,  besonders  aber  solche  aus  Schollen 
von  Hämoglobin  oder  meist  Mcthamoglobin  und  mit  Fragmenten  roter 
Blutkörperchen.  Vollständige  .\riurie  kann  sich  sogar  einstellen,  also  die 
Symptome  einer  Nephritis  schwerster  Art.  Anatomisch  handelt  es  sich  in 
erster  Linie  um  Schädigungen  des  Epithels  durch  das  ausgeschiedene 
Hämoglobin.  Man  findet  die  Harnkanälchen  mit  dem  iti  ihnen  zu  Schollen 
gerinnenden  Farbstoff'  vollgesto|)ft  und  das  bildet  eine  mechanische  Be- 
hinderung des  Harnabflusses.  Dazu  kommt  cim?  Schftdigung  der  Nicren- 
epithelien  durch  den  Farbstoff.  Es  ist  nicht  unmöglich,  daß  außerdem 
noch  die  Stromata  der  roten  Körj)erciien  oder  Stoffe,  welche  in  diesen 
enthalten  sind,  eine  Rolle  sjtielen,  aber  erwiesen  ist  das  nicht.  Immerhin 
liegt  es  nahe,  noch  an  etwas  besonderes  zu  denken,  weil  manchmal,  z.  B. 
bei  paroxysmalen  Hitmoglotjinurien,  große  Mengen  des  Farbstoffs  durcii 
die  Nieren  austreten,  ohne  sie  schwer  zu  gefährden. 

Ihre  Erkrankung  ist  fQr  die  Pathologie  aller  dieser  Hämoglobinilmieu 
von  erheblichster  Bedeutung,  ilenn  sie  stellt  die  Gefahr  dar.  welche  nur 
allzu  hiiufig  auch  dann  noch  <lroht,  wenn  die  ersten  schweren  Erscheinungen 
glOcklieh  überwunden  sind.  Mancher  geht  nach  einer  schweren  Verbrennung 
oder  Vergiftung  mit  chlorsaureni  Kali  noch  an  Urilmie  zugrunde! 
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Die  weißen  Blutzcllen. 

Über  krankhafte  Veränderungen  der  weißen  Blutkörperchen 
sind  zahlreiche  Einzelheiten  bekannt,  welche  iille  an  sich  wertvoll, 
doch  gegenwärtig  wegen  ungenügender  Kenntnis  ihrer  Beziehungen 
sich  vielfach  noch  nicht  für  eine  allgemeinere  Betrachtung  eignen. 
Wir  können,  unserem  Plane  gemäß,  hier  nur  das  berücksichtigen, 
was  sich  weiteren  Gesichtspunkten  unterordnen  läßt,  Für  alle 
übrigen  Dinge  verweisen  wir  auf  die  Monographien  über  die  Er- 
krankungen des  Blutes.') 

1)  V.  LiMUECK,  Kllu.  Pfttliül.  d.  Bluieg.  2.  Anfi.  Jena  1S9Ö.  —  Riedkr, 
Beiträge  zur  Kenntnis  der  Leukozytose.  Leipzig  1892.  —  Grawitz,  Klin.  Pathol. 
d.  Blutes.  3.  Aufl.  Berlin  IfMJT.  —  Vgl.  auch  Ehkuch,  Zur  Histologie  u.  Klinik 
de»  Blutes.  Berlin  1W)1.  —  Löwit,  Studien  zur  Physiol.  u.  Path.  des  Blutes  u. 
der  Lyiupbe.  Jena  1S02;  Ders.,  Zieglers  Beiträge.  10.  S.  213  u.  Arch.  f.  nii- 
kronkop.  Anatomie.  38.  .'i.  524.  —  Ehrlich,  Laz.ircs,  PrxKCs  in  Nothnagels 
Handbuch.  Band  VHI.  —  Löwit  u.  Minkowski,  Kong.  f.  innere  Med.  1899.  — 
TüBK,  Klin.  Hämatologie.  Wien  1JI04.  L  —  Gr^vwitz,  Abkan.vzy,  F-HBUcn, 
Referat«  auf  der  7t).  Naturforscherversammlg.  Breslau  1904.  —  P.vrPKSUEiM, 
Zlft.  f.  klin.  Med.  47.  S.  21t3.  —  Sternbero,  Pathologie  d.  Primärerkrnnkungen 
d.  lymphat.  u.  hämatopoetischen  Apparate.    Wiesbaden  1905.  —  Näoei.i,  Bltit- 

Krebi.,  Patbol.  Phyaioloi^u.    5.  Aufl.  11 
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Dort,  ebenso  wie  in  den  LehrbüduM'ii  «ler  Histologie,  kann  man  UcR 
ül)er  <lie  ■verscUiedeiiL'ii  Fonueu  weißer  BlutUöriicrofn-n  unterrichten,  welche' 
heim  Monsclien  vorkommeu.  Gestalt,  Grüße,  Beschutieiiheit  des  Kerns, 
Beweglichkeit  and  das  Verhalten  des  Protoplasmas  gegen  FarbstofTe  charak- 
terisieren die  verschiedenen  Individuen  und  Gruppen.  Die  ßblichen  Ein- 
teilungen sind  meist  nicht  nach  einheitlichen  Gesichtspunkten  durchgeführt, 
sondern  Eigenschaften  verschiedener  Natur  werden  zur  Charakteristik  einerj 
bestimmten  Art  von  Leukozyten  verwendet:  von  fast  allen  Forsehern  aber 
wird  den  Granulationen  der  Leukozyten  bei  der  F.inteilung  eine  ausschlag- 
gebende Rolle  zugewiesen. 

In   neuester  Zeil   hat  Arneth')   die   polymorphkernigen  Leukozyten 
auf  Grund    von   Form,    Zahl   und  Grölie    ihrer  Kernfragmente    in    weitere  i 
Grui)j)cn  eingeteilt  und  das  Verhalten  der  einzelneu  bei  den  verschiedenen ' 
Krankbeitszuständeti  nilher  charakterisiert.  Die  Untersuchungen  von  Aeneth 
stützen  sich  auf  die  Tatsache,  daß  die  .lugendformen  der  polymorphkernigen 
Leukozyten  einen  nur  sehr  wenig  fragmentierten  Kern  haben,   die   älteren 
dagegen    zahlreiche    mehr   oder    weniger    getrennte   Kernstücke    aufweisen. 
In  dieser  allgemeinen  Fassung  ist  dem  sicher  zuzustimmen.    Wie  weit  die| 
von  mancher  Seite  gezogenen,  oft  recht  weitgehenden  Schlüsse  über  Unter- 
gang   und   Regeneration    von   Leukozyten    zutreffen,    bleibt   woiil    weiteren 
Beobachtungen  vorbehalten.     In   neueren  Untersuchungen  wird  die  Bedeu- 
tung der  Auszählung   der  Leukozyten    nach  Arnetu    lebhaft    bestritten. "•') 

Über  die  chemischen  Verhältnisse  der  einzelnen  Arten  von  Leukozyten 
weiß  man  nur  sehr  wenig.     Minkowski  fand')  bei  verschiedenen  Formen 
die  gleichen  Nukleinsüuren,  doch  -waren  diese  mit  verschiedenen  Substanzen 
verbunden.     Eiterzellen    ebenso  wie    die  Elemente  des  Knochenmarks   und 
die  gewöhnlichen  polymorjihkernigeu  Leukozyten  des  Blntstroms  vermögen')] 
manche    Substanzen,    z.  B.    Guajakonsilure    mittelst    eines    fermentartigen | 
Kiirpers^)  zu  o.vydieren,  wahrend  die  aus  Thymus,  Milz  und  Lymphdrüsen j 
stammenden  mononuklearen  Zellen  dies   nicht  zu  tun  imstande  sind.     Das] 
sind  einige  Daten.    Minkowski  dürfte  aber  vüllkomnien  recht  haben,  wenni 
er  für  die  Versuche  von  Klassifizierungen  weiterechemiscbe  Grundlagen  verlangt.] 

Auch  die  Herkunft  der  verschiedenen  Leukozytenformen  läßt  sich 
meines  Erachtens  gegenwärtig  noch  nicht  sicher  feststellen.  Es  steht  diese 
Frage  in  nächster  Beziehung  zu  derjenigen  der  Klassifizierung.  Wer  scheu  , 
jetzt  feste  Typen  der  Leukozyten  aufstellen  zu  können  meint,  wird  uatfir-^ 
lieh  geneigt  sein,  ihnen  auch  bestimmte  Ursprungsorte  zuzuweisen. 
Einen  solchen  Versuch  hat  bekanntlich  Ehelich  gemacht.  Er  läßt  einen 
Teil  der  mononukleAren  Zellen  („Lymphozyten")  lediglieh  dem  lymphoideaj 


krankheiten  u.  Bluldiagnostik.  L  Leipzig  1907.  —  Hem.y,  Die  hfiniatopoetischea ' 
Organe.  Wien  1900. 

1)  Akkktii,  D.  neutroph.  Leukozyten  usw.  Jena  1004.  Vergl.  Hiller,  FoL 
haemotol.  2.  8.  85. 

2)  BocRMOFF  u,  Belpsoh,  Ztschr.  f.  klin.  Med.  03.  S,  489. 

3)  MiKKOwsKl,  Kongr.  f.  innere  Med.  ISOD.    S.  164. 

4)  Bkaspenbpro,  Mflncbner  med.  Wcha,  1900.    Nr.  6. 
H)  E.  Meyeh,  Münchner  med.  Wehs.  1903.    Nr.  35. 
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Gewebe  entstammen  uiul  fahrt  die  «ewöiiülicluin  iiolynukleären  Leukozyten 
auf  einkernige  Vorstufen  des  Knoclienmarks  zurück.  Indessen  nicht  alle 
Forscher')  sind  der  Meinung,  daU  jetzt  schon  die  strenge  Artscheidung 
der  Lymphozyten  von  den  polymorphkernigen  Zellen  durchzuführen  sei, 
■weil  ihnen  die  unterscheidenden  Kriterien  zu  unsicher  und  zu  wechselnd 
erscheinen.^  So  dürfte  es  erwiesen  sein,  daß  auch  die  Lymphozyten  sich 
spontan  bewegen.-))  Im  allgemeinen  kann  man  aber  sagen,  daß  gerade  in 
neuester  Zeit  bei  weitem  die  meisten  Hiimatologen  eine  strenge  genetiselie 
Trennungdes  lymphoiden  und  myeloiden  Systems  im  SinneEHELiCHsannehmen. 

Vielleicht  ist  es  richtiger  einzugestehen,  daß  manche  dieser  Fragen 
noch  offen  sind.  Meines  Erachtens  müssen  sie  immer  wieder  völlig  neu 
bearbeitet  werden.  Denn  es  hat  für  die  Ausbildung  unserer  Kenntnisse 
zweifellos  schildlich  gewirkt,  daß  bestimmte  Dinge  frühzeitig  als  sicher 
angesehen  und  damit  weitere  Untersuchungen  und  Fragestellungen  von 
vorn  herein  in  vorgeschriebene  Bahnen  gedrttngt  wurden. 

Ein  Überblick  über  die  verschiedenen  Theorien  der  Leukozyten- 
entstehung kann  hier  nicht  gegeben  werden.  Wir  verweisen  auf  die  Werke  von 
TüBK.  Grawitz  und  Nägeli  sowie  auf  die  Abhamllung  von  R.  Blümenthal.*) 

Das  Blut  des  gesunden  erwachsenen  Menschen  enthält  etwa 
25— 2sProz.  einkernige  Zeilen  ( Lymphozyten)  und  70  Proz.  poly- 
morphkernige neutropbile  Leukozyten.  Der  Rest  verteilt  sich  auf 
einige  andere  Arten  von  Blutzellen,  insbesondere  auf  bewegliche 
Formen,  deren  grobe  Granula  sieb  mit  sauren  Faibstott'en  färben, 
auf  spärliche  Leukozyten  mit  basophilen  Granulationen  (Mast- 
zellen) sowie  auf  große  mononukleäre  (tJbergang8-)Formen.  Bei 
kleinen  Kindern  übertroffen  zuweilen  die  Lymphozyten  die  poly- 
nukleären  an  Zahl  auch  im  gesunden  Zustande.^) 

Die  Zahl  der  Leukozyten  in  der  Volumeinheit  der  Blutes 
hängt  bei  Gesunden  zunächst  vom  allgemeinen  Ernährungszustände 
ab.  Gut  genährte  erwachsene  Menschen  haben  nach  verbreiteten 
Vorstellungen  ungefähr  ti  — SOiii)  weiUe  Körperehen  im  Kubikmilli- 
meter"),  Kinder  etwa  9000;  elende  und  schwächliche  Mensehen 
entschieden  weniger.  Arnkth  gibt ')  als  mittlere  Zahl  für  Erwach- 
sene im  Nüchtemzustnnd  5— (i)tOO  weiße  Zellen  an. 

Schon  beim  gesunden  Menschen  wechselt  die  Zahl.   Sie  steigt 


1)  z.  B.  E.  üKAwiTZ,  Pathol.  des  Blute».  S.  146.  —  Löwit,  Kongr.  f.  j. 
Med.  1899.  —  Der».,  Lubarsch-Ostertag.  7.  Jahrgang.  1900/1901.  8.  36.  —  Pappen- 
HKiM,  Virchows  Arch.  157.  S.  51;  159.  S.  40;  164.  S.  374. 

2)  Vgl.  z.  B.  ZiNKEiSEN,  Arch.  f.  klin.  Med.  75.    8.  505  (unter  Marchand). 

3)  Aljikvist,  Virch.  Arch.  169.  8.  17. 

4J  R.  BtuMEtiTRAL,  La  genese  des  cellules  «anguineH.   Brüssel  1004. 

5)  Vgl.  Löwrr,  Referat.  —  Pappenheim,  Virchows  Arch.  157.  8.  54  und 
159.    S.  40.    Daselbst  Literatur. 

6)  s.  die  159  genannten  Monographien,  bes.  Rieder. 
71  Akneth,  Die  neutrophilen  Leukozyten  usw.    Jena  1004. 
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einige   Stunder 

sonders  der  eiweißartigen  Körper,  wesentlich  an.')  Aber  diese' 
Vermehrung  bleibt  zuweilen  schon  bei  ganz  gesunden  Leuten  aus, 
und  bei  Kianken  kommt  das  noch  häutiger  vor;  so  wird  es  — 
allerdings  wohl  kaum  mit  Recht-)  —  z.  B.  für  Leute  mit  Magen- 
carcinom  behauptet. 3)  Die  Zahl  der  Leukozyten  wächst 
ferner  in  der  Schwangerschaft  und  ist  auch  beim  Neuge-; 
boren en  vermehrt.  Erstgebärende  sind  stärker  betroffen  ala 
Mehrgebärende  und  die  späteren  Monate  der  Gravidität  mehr  als 
die  früheren.  Bei  Neugeborenen  dürfte  vielleicht  die  so  häutige 
Polyämie  zur  Erklärung  des  Vorganges  herangezogen  werden 
können.  Was  in  der  Schwangerschaft  von  Bedeutung  ist,  steht 
noch  dahin. 

Auch   bei   starken  Muskelbewegungen  finden  sich  in  den^ 
peripheren   Blutgefäßen   mehr  weiße   Körperchen.*)     Von   Schulz 
wird    dies   darauf  zurückgeführt,    dali  der  beschleunigte  Blutstrom 
zahlreiche  Körperchen  von  den  Wänden,  an  denen  sie  kleben,  weg- 
reißt und  in  den  Blutstrom  wirft. 

Bei    diesen  „pliysiologiscbcn"  Lt^iikozytosen  treten  keine  andere»! 
Formen  von  weißen  Körperchen  auf,   als  solche,  die  schon  normatj 
darin  vorhanden  sind.     Die  Veniiehning  beträgt  während  der  Ver- 
dauung durchschnittlich  30  Proz.  und  und  ist  bei  Kindern  am  größten 
—  hier   zuweilen    über  Hill  Proz.     Das   relative   Mengenverhältni&j 
zwischen  ein-  und  mehrkernigen  Leukozyten  bleibt  erhalten. 

Die  Vermehnitiß  der  weißen  Körperclien  ist  untpr  den  genannten  Um- 
ständen   erwiesen   im  Hautlilut   des  Menschen   und    der  Tiere.     Will   inaal 
ihre  Ursachen    erörtern,    so  ist    vor  allen  Dingen    zu   fragen:    Handelt  eal 
.«ich  wirklich  um  eine  Erhöhung  der  Leukozyten/.ahl  im  ganzen  Blutstrom,! 
oder  ist  nur  ihre  Verteilung  auf  innere  und  ftußere  Teile  verllndert,  etwa] 
so,    daß   einer   reichlichen   Anwesenheit   weißer  Kör|)er    im  Hautblut    eine 
Verminderung    in   den  Gefäßen   des  Unterleibs  entspricht?    Diese  Verhält- 
nisse sind  natörlich  nur  am  Tier  studiert  und  da  linden  sich  schon  in  der 
Norm  an  der  Peripherie  wesentlich  mehr  Leukozyten  als  im  Blut  der  inneren 
Organe.')     Daß    es  sich  hei  der  Verdonungsleukozytose  um  eine  wirkliche 
Vermehrung  weißer  Blutkörperchen  handelt,    erscheint  gegenüber  den  An- 


1)  Pohl,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  25.  S.  31.  —  Über  Verdamingsleukoiytos« 
8.  femer  Riedek  1.  c;  Scmi.z,  Arch.  f.  klin.  Med.  51.  S.  234. 

2)  Müller,   Prager  med.  Woh».  1890.    Nr.  17—10.  —  S.itxrvEB,    Ztft.  f.J 
klin.  Med.  27.   ß.  475.  —  H.^rtp.vo,  Wiener  klin.  Wehs.  180.5.   Nr.  40  n.  41. 

3)  Vgl.  SronM^N,  Ztft.  f.  klin.  Med.  33.  ß.  460. 

4)  g.   8cHur.z,  Archiv   f.   klin.    Med.   51.    S.   240  u.   Tornow,  Djhs.   B«rJ 
lin  1805. 

ß)  GoLDSCHEinER  u.  Jakoii,  Ztft.  f.  klin.  Med.  2.5.  ß  403. 
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l^jbeo  von  ScHiTLz')  jetzt  durch  Goldscheideb  und  Jakob')  endgfUtig 
erwiesen.  Die  reichlicher  in  den  Kreislauf  flieBenden  Leukozyten  stammen 
aus  Lymphe  und  Organen.  Neubildungsprozesse  sind  wenigstens  weder  im 
niut  noch  in  den  blutbereitenden  Organen  nachweisbar.'') 

Warum  dringen  nun  nach  der  Aufnahme  eiweiUartiger  Sub- 
stanzen größerer  Mengen  von  Leukozyten  in  den  Kreislauf  ein? 
^ach  der  henschenden  Vorstellung:  weil  Stoffe  im  Blute  kreisen, 
welche  sie  anlocken.  Lebeb^)  hat  darauf  hingewiesen,  daß,  wie 
gewisse  Substanzen  Pdanzenzellen  anzuziehen  und  abzustoßen  ver- 
mögen, so  auch  manche  chemische  Körper  den  gleichen  Einfluß 
auf  die  Wanderzellen  im  tierischen  Organismus  ausüben.  Dieser  als 
Chemotaxis  bezeichnete  Vorgang  wurde  von  v.  Limbeok  auch  zur 
Erklärung  der  Leukozytose  herangezogen.  Danach  dürfte  sich  die 
bei  der  Verdauung  eintretende  Vermehrung  der  weißen  Blutscheiben 
am  besten  darauf  zurückführen  lassen,  daß  von  den  resorbierten 
fremden  Stoffen,  solange  sie  in  bestimmter  Weise  im  Organismus 
verweilen,  manche  die  Leukozyten  anziehen.  Nicht  alle  Stoffe, 
auch  nicht  sämtliche  Eiweißkörper  wirken  gleichmäßig.^)  Den 
E.xtrakten  aus  verschiedenen  Organen  kommt  hier  eine  verschiedene 
Bedeutung  zu,  und  weitere  Beobachtungen  sind  noch  nötig,  um 
klar  zu  stellen,  welche  speziellen  Substanzen  bei  der  Magendarm- 
Verdauung  das  Auftreten  der  Leukozytose  bedingen.  Der  Hyper- 
leukozytose  geht  häutig,  wenn  auch  nicht  immer,  eine  Verminderung 
der  Körperchen  in  zahlreichen  Gefäßen  sowohl  des  Körperinnern 
wie  der  Oberfläche  voraus.*) 

Den  Grund  hierfür  sieht  Löwit  in  einer  reichlichen  Zerstörung  weitier 
Sclieiben.  GoiiDSCHEinBK  und  Jakob  konntun  Anzeichen  des  Untergangs 
nicht  auffinden,  wohl  salien  sie  aber  bei  Hypoleukozytose  nach  Injektion 
chemotaktisch  wirkender  Substanzen  in  die  Vena  jugularis  eine  starke  An- 
häufung von  Leukozyten  in  den  Kapillaren  der  Lungen.  Uns  möchte  die 
Frage  nach  dem  Verbleiben  der  weißen  Körperchen  bei  der  Hypoleukozytose 
noch  keineswegs  gelöst  erscheinen.  Ein  Untergang  von  Leukozyten  dürfte 
sich  durch  mikroskopische  Beobachtungen  sehr  schwer  beweisen  oder 
ausschlieUeu  lassen.  Quantitative  Bestimmungen  der  in  den  Lungen  an- 
gehäuften weiUen  Scheiben  wären  recht  wünschenswert.  Übrigens  sehen 
ja  die  beiden  Forseher  ihre  Organuntersuchuugen  selbst  keineswegs  als 
abgeschlossen  an. 

Wenn  auch  durch  die  Heranziehung  der  chemotaktischen  Prozesse  un- 


c. 


1)  Rieder  1.  c,  —  Golpsoheider  u.  Jakob  1. 

2)  ScHurj!,  Arch.  f.  klin.  Med.  51.  8.  •-'34. 

3)  Lebeu,  Die  EntBtehung  der  Entzündung.  Leipzig  1891. 

4)  GoLDScaEinEE  u.  Jakou  1.  c. 

5)  Ld'iwrr,   Stadien   zur   Pbysiol.  des  Blute»  u.  der  Lymphe. 

<rOI.n8CU£IOEK    U.   JaKOU    1.    0. 
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zweifelhaft  ein  fruchtbares  Arbeitsgebiet,  ein  weiter  Ausblick  eröffnet,  weil 
damit  fOr  die  Erklärung  der  Leukozytosen  vielleicht  das  Richtige  getroffen" 
wurde,  so  bestehen  im  einzelnen  doch  noch  die  gröliten  Schwierigkeiten. 
Sie  sind  relativ  (gering,  sobald  es  sich  darum  bandelt,  lokale  Zellanhftufunge 
oder  -Abstotlungen  zu  begründen.  Aber  das  Eintreten  zahlreicher  LeU'^ 
kozyten  in  die  gesamte  Blutbahn  ist  doch  gegenwartig  noch  recht  schwer 
zu  verstehen,  besonders  wenn  man  liedenkt,  daß  eine  Theorie  auch  die., 
vorausgehende  Hypoleukozytose  sowie  die  etwaige  Anhäufung  der  Zellen  il 
den  Lungen  erklären  mai:'.le.  Und  wir  erinnern  uns,  wie  schnell  iloc 
fremde  Stoffe,  die  eben  chemotaktisch  wirken  könnten,  ans  der  Blutbab 
entfernt  werden,  wie  relativ  lang  dagegen  die  Vermehrung  der  weißa 
Körperchen  dauert.  I.st  die  Verdauung.sleukozytose  vielleicht  ein  Ausdrnc 
des  Eiweißtransports ')V  Es  ist  hier  nicht  der  Ort,  auf  ciiese  Fragen  ge- 
nauer einzugehen;  nur  lag  uns  daran  zu  erinnern,  wie  dunkel  auch  die 
physiologischen  Vermehrungen  der  weißen  Körperchen  in  der  Blntbahn 
noch  sind.  Am  besten  kann  man  noch  die  hei  starken  Köriierbeweguugeii_ 
eintretende  Leukozytose  verstehen,  wenigstens  liegt  hier  die  Annahme  seh 
nahe,  daß  das  schnell  strömende  Blut  Zellen  losreißt,  welche  sonst 
den  Wunden  gewisser  Gefäßparlien  kleben. 2) 

Den  Sinn   des   ganzen  Vorgangs  wird  man  immer  und  imme 
wieder  im  Transport  gewisser  StoÖ'e  zu  sehen  geneigt  sein,  wie 
auch  Pohl  tut.  Leider  envachsen  indessen  auch  dieser  so  ansprechen 
den  Vorstelhing  gegenwärtig  nocli  mancherlei  Schwierigkeiten. 

Daß  auch  fremde  Stoffe,  welche  bei  Krankheiten  oder  heil 
Tierversuch    in    den  Körper   eindringen,   lokal  Leukozyten   ai 
ziehen,  ist  bekannt,  davon  ist  Leber  sogar  ausgegangen.     Ebenso' 
entsteht  nun  auch  bei|manchen  Infektionskrankheiten  eine  Vermehrung 
der  weißen  Körperchen  im  ganzen  Blutstrom  (^pathologische  Leukozy- 
tose" ')).   Sie  hiilt  so  lange  iin,  als  der  pathologische  Prozeß  dauert. 

Auch   hier   sind  meist  keine  anderen  Elemente  im  Blute  vor-, 
banden   als  in  der  Norm.    Doch  hat  sich  nach  Ehrlich  und  de 
meisten  neueren  Forschern  das  Mengenverhältnis  der  verschiedene^ 
Leukozyten  verändert.     Die  Prozentzahl  der  Lymphozyten  ist  ge 
sunken,   die   der   polynukleäi-en  neutrophilen  so  stark  erhöht,   daß 
ihre  Menge  durchschnittlich  S8 — 95  Proz.   der  Gesamtzahl  betrag 
gegenüber  70 — 80  Proz.  der  Norm.    Demgemäß  sehen  wir  auch 
diesen  Leukozytosen  fast  sämtliche  weiße  Körperchen  außerorden^ 
lieh  lebhaft  beweglich. 


1)  Vgl.  PoHi,  Areh.  f.  exp.  Pathol.  25.  S.  31. 

2)  Schulz  1.  c.  —  Tornow,  Dias.  Berlin  I8fl6. 

3)  Die  Literatur   ober   pathologiscbe  Leukozytose   i»t  eine   außerordent- 
lich  große.    Wir   verzichten   darauf,   hier   einzelne   Arbeiten   zu   nennen   m 
verweisen  auf  die  augfUlirlichen  Literaturangaben  der  oben  genannten  Mn 
graphien. 
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Selbst  bei  kleinen  Kindern,  welche  sonst  mehr  t'inkeniige  als 
polynukleäre  Leukozyten  haben,  ist  bei  diesen  Formen  der  Leuko- 
zytose die  Zahl  der  Polynukleären  zuweilen  erheblich  vermehrt.') 
Andererseits  gibt  es  gerade  bei  Kindern  Leukozytosen,  bei  welelicn 
ganz  wesentlich  die  einkernigen  Zellen  vermehrt  sind.-)  Und  auch 
bei  Erwachsenen  kommt  das  vor.  Minkowski  und  Stradss  er- 
wähnen*) eine  ganze  Reihe  von  Zuständen,  in  deren  Gefolge  akut 
eine  vorübergehende  Lymphozytose  sich  einstellt.  Ich  glaube,  dali 
diese  Prozesse  ein  sehr  viel  eingehenderes  Studium  erfordern,  als 
man  ihnen  bisher  zuteil  worden  ließ.  Gerade  in  Beziehung  zu 
den  lokalen  Anhäufungen  von  Leukozyten,  wie  sie  z.  B.  in  tuiier- 
kulösen  Exsudaten  in  der  Spinalflüssigkeit  bei  chronischen  Rücken- 
niarkserkrankungen  vorkommen,  dürfte  die  weitere  Untersuchung 
der  mononukleären  Leukozytose  noch  wichtige  Ergebnisse  zu  liefern 
imstande  sein. 

Andererseits  handelt  es  sich  bei  Unikozytotischer  Veränderung 
der  po]3^lukleären  Zellen  keineswegs  immer  darum,  daß  die  Zahl 
der  gewöhnlichen  Leukozj-ten  mit  neutrojiliilen  Granulationen  ge- 
wachsen ist.  So  trifft  z.  B.  im  Gefolge  dos  auf  Bnnichitis  exsu- 
dativa beruhenden  Asthma  bronchiale  die  Vermehrung  der  Leuko- 
zyten hauptsächlich  die  Zellen  mit  acidojihilen  Granulationen  (eosi- 
nophile Leukozytose).  Man  sieht  also,  es  kommen  im  Leben  die 
größten  Schwankungen  vor.  Das  muß  vor  allem  jede  theoretische 
Betrachtung  berücksichtigen,  um  sich  vor  einseitigen  Schlüssen  zu 
hüten.  Da  inan  die  verschiedenen  Arten  der  Leukozytose  jetzt 
künstlich  erzeugen  kann^),  so  dürfte  ihrem  Studium  keine  beson- 
deren Schwierigkeiten  mehr  erwachsen. 

Die  pathologische  Leukozytose  findet  sich  einmal  hei  Entzün- 
dungen der  verschiedensten  Art,  besonders  häufig  und  stark  bei 
solchen,  die  mit  der  Bildung  eines  Exsudats  in  die  Gewebe  eiuher- 
gehen.  Ferner  ist  die  Ursache  der  Entzündung  von  Bedeutung. 
\[anche  Infektionen  führen  nämlich  liesonders  leiclit  zur  Leuko- 
zytose, ich  nenne  vor  allem  die  mit  Pneumokokken.  Das  kann  ge- 
chehen,   auch  ohne  daß  eine  erheblichere  Exsudation  in  die  Ge- 


1)  ENOEt,  Kongr.  f.  Innere  Med.  1897.  8.  404. 

2)  Tjscm.,  Prager  Ztft.  f.  Heükunde.  i:-l.  8.  277.   -   Monti  u.  BEB<ionON, 
)ie  chronischen  AnfimieD  de»  Kindesalter«.    Leipzig  1892.    8.  17. 

3)  Minkowski,   Kongr.  f.  innere  Md.  1899.  8.  179.   —   H.  Steaum,   Ch«- 
Sttf-Annalen.  23. 

4)  Vgl.  z.  ß.  Wamisteiu,  Berl.  klin.  Weh».  1895,  5r.  12.  —  PhÖscher,  Fol. 
em.  2  (1905).  S.  543. 
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webe  erfolgt,  Exsudation  und  Leukozytose  sind  keineswegs  streng 
fln  einander  gebunden.  So  z.  B.  bei  der  akuten  kruppösen  Pneumonie 
findet  man  sie  in  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle.  Bei  anderen 
Infektionskrankheiten  ist  sie  gering  oder  fehlt  ganz,  z.  B.  vermissen 
wir  sie  in  der  Regel  hei  Ahdominaltyphus.')  Da  können  sogar  Ent- 
zündungen, selbst  Eiterungen  ohne  sie  einhergehen.  Auch  bei  Malaria, 
bei  schwerer  Septikopyämie,  hei  Tuberkulose  fehlt  sie  häutig  und  tritt 
meist  auch  nicht  im  Gefolge  der  tuberkulösen  Meningitis  ein,  wälu'end 
sie  die  eitrige  fast  stets  begleitet.  Wir  führen  absichtlich  nui- 
Beispiele  an  und  gehen  nicht  ausführlicher  auf  das  Verhalten  der 
weiCsen  BlutzeUen  bei  allen  Infektionskrankheiten  ein.  Vielfach  sind 
die  Untersuchungen  noch  nicht  abgeschlossen,  ihre  Ergebnisse  noch 
keine  einheitlichen.  Wer  sich  über  Einzelheiten  unterrichten  will, 
findet  alles  in  den  genannten  Monographien. 

Diese  Form  der  Leukozytose  wird  gegenwärtig  ebenfalls  auf  chemo- 
taktische Einwirkungen  zurückgeführt.  Höchstwahrscheinlich  gehen  sie 
von  den  Mikroorganismen  selbst  aus:  sowohl  dr-ren  Leibesbestandteile ^) 
als  auch  Stoffe,  welche  sie  absondern,  vermögen  Leukozyten  anzuziehen 
bez.  ihre  Auswanderung  aus  dem  Knoclienmiirk  anzuregen.  Damit  stimmen 
gut  aberein  ausgedehnte  experimentelle  Erfahrungen  über  Einverleibung 
von  Baktcrienproteinen,  Eiweißstoffen  und  zahlreichen  Substanzen  ganz 
anderer  Natur.')  Hier  wie  bei  den  Infektionskrankheiten  würde  aber  an- 
zunehmen sein,  daB  nur  manche  Körper  cliemotaktisch  wirken,  und  selbst 
der  gleiche  Stoff  zeigt  zuweilen  positiven,  in  anderen  Fällen  negativen 
Einfluß,  ohne  dali  sieh  dies  mit  Sicherheit  auf  Verschiedenheiten  seiner 
Konzentration  zurückfahren  lieLle.  Warum,  harrt  noch  der  Aufklärung. 
Eine  Theorie  dieser  Leukozytosen  niOUte  natürlich  auf  die  Veränderung 
des  Mengenverhältnisses  der  weiUen  Scheiben  Rücksicht  nehmen.  Die 
Herkunft  der  Leukozytosen  bei  den  genannten  Zuständen  ist  noch  nicht 
einwurfsfrei  festgestellt:  sicher  kommt  in  erster  Linie  das  Knochenmark 
in  Betracht*);  vielleicht  sind  aber  auch  Reizungszustände  an  den  Lymph- 
drüsen oder  sogar  an  Gewebszellen  von  Wichtigkeit. 

Auch  die  Bedeutung  dieser  pathologischen  Leukozytose  ist  noch 
nicht  hinreichend  aufgeklärt,  immerhin  mehren  sich  die  Anzeichen 
dafür,  daß  es  sich  um  eine  Schutzvorrichtung  des  Organismus  zur 
Abwehr  von  Infektionen  handelt.^)  Hier  sind  noch  weitere  Beob- 
achtungen notwendig. 

1)  Vgl.  KöMx,  Arch.  f.  klin.  Med.  60  8.  221.    Näueu  ebenda  67.    S.  279. 

2)  H.  BucBNEn,  Berl.  klin.  Wehs.  1890.    Nr.  47. 

3)  z.  B.  LöwiT,  Studien  zur  Physiol.  n.  Pathol.  d.  Blutes  u.  der  Lymphe. 
Jena  1892.  —  Goluscheidkr  u.  Jakob,  Ztft.  f.  klin.  Med.  25.  S.  403.  —  Winteh- 
NiTZ,  Arch,  f.  exp.  Pathol.  3.5.  8.  77.  —  Rieder  1.  c.  —  Römek,  Virchows  Arch. 
128.  8.  ttS.  —  Pohl,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  25.  S.  51. 

4)  Vgl.  Grxwitz,  Pathol.  de»  Blnte».  8.  119. 

5)  Vgl.  Jakob,  Kongr.  f.  innere  Med.  1897.  S.  395. 


PAthoIogische  Leukozytose  tindet  sich  ferner  bei  Asthma 
bronchiale,  Heliuinthenerkraukungen,  Trichinose'),  nach 
Blutverlusten  and  im  Gefolge  bösartigerTumoren.*)  Es  han- 
delt sich  um  Carcinome  und  besonders  um  Sarkome.  Die  Vermehrung 
der  weißen  Zellen  tritt  auch  hier  keineswegs  regelmäßig  ein,  im 
Gegenteil,  man  vermißt  sie  nicht  selten,  und  es  hat  sich  bis  jetxt 
auch  weder  in  der  Beschaffenheit  noch  im  Sitz  des  Tumors  irgend 
welcher  Anhalt  dafür  ergeben,  ob  sie  zu  erwarten  ist  oder  nicht. 
Geawitz  ')  konnte  durch  Einspritzung  des  Inhaltes  von  Krebsknolen 
das  Blut  von  Tieren  verdünnen,  dabei  erfolgt  häufig  Leokoxytose. 
Möglicherweise  hat  dieser  Befund  Bedeutung  für  die  menschliche 
Pathologie  und  vielleicht  ist  auch  die  posthämorrhagische  Leuko- 
zystose  auf  den  vermehrten  Zutritt  von  Lymphe  vom  Blut  zurück- 
zuführen. 

Manche  Formen  von  Leukozytose  haben  auBerordentlich  merkwOnüpi- 
Beziehungen  zu  lokalen  Anhänfongen  bestimmter  Formen  von  Leukozyten, 
z.  B.  von  eosinophilen  Zellen  bei  Asthma  broncliiale^),  bei  manchen  Üaut- 
erkrankungen •■')  nnd  bei  Trichinose.*)  Klein')  führt  ilie  zahlreichen 
Momente  an,  hei  welchen  teils  lokale,  teils  allgemeine  Eosinophilie  vor- 
kommt; er  ist  der  Meinung,  daß  die  Eosinophilie  stets  mit  der  Resorption 
von  Blut  zusammenfallt.  Die  allgemeine  Eosinophilie  sei  stets  eine  Folge 
lokaler  Eosinophilie. 

Die  pathologische  Leukozj'tose  kann  recht  hohe  Grade  er- 
reichen; die  äußersten  Grenzen  scheinen  noch  nicht  festgestellt  zu 
sein.  Im  allgemeinen  nimmt  man  an,  daß  Vermehrung  über  8(1110(1 
dabei  kaum  vorkommt,  doch  ist  das  noch  keineswegs  sicher  aus- 
gemacht. 

Zuweilen  beobachtet  man  starke  Verminderung  der  Leuko- 
zyten in  der  Volumeinheit  des  Blutes,  besondeis  bei  Intoxikationen, 


1)  z.  B,  Brown,  Journ.  of  exp.  Med.  98.  Nr.  3.  Ref.  Ztrbl,  f.  innere 
Med,  i>8.  S.  1289.  —  Schleip,  Arch.  f.  klin.  Med.  8<.l.  8,  1.  Diiselbst  Lite- 
ratur. 

2)  Die  Literatur  üb.  diese  Form  s.  bei  v.  Limbeck  S.  207  ff. 

3)  Grawttz,  Deutsche  med.  WcIls.  1S93.  Nr.  51. 

4)  MeLr.KR-QoLi,A8CH,  Fort«chritte  1889,  —  Fink,  Zur  Kenntnis  de»  Spu- 
tiimfl  u.  Eiter».  Diss.  Bonn  1889.  —  Heineke  u.  Deutscumän.n,  Miinchntr 
med.  Weh».  UKXi.   Nr.  17. 

5)  8.  z,  B.  Nanssen,  Wiener  klin,  Wehs.  1892.  Nr.  3.  4.  —  BrrrMAN!«, 
Münchner  med.  AVche.  189S.  Nr.  39. 

6)  Vgl.  Scni.Eip  1,  c. 

7)  Klein-,  Ztrbl.  f.  innere  Med.  1899,  Nr.  4.  —  Vgl,  Harmsbn.  Über  die 
weißen  Zellen  im  lebenden  Blut  ugw.    Diss.    Dorpat  1S94, 
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Kachexien,  manchen  Anämien')  und  manchen  Infektionskrankheiten, 
vor  allem  bei  Abdominaltypus*)  kommt  das  vor. 

Mit  Leukopenie  vcrhimlen  sieb  ftftt'rs,  wie  es  soheiiit,  Veränderungen 
in  der  Art  diT  kreisoadeu  Leukozyten,  so  sinil  z.  B.  hei  Adomiualtyphus 
in  der  Regel  die  Lymphozyten  relativ  vermehrt.  Die  Erklärung  des  ganzen 
Vorgangs  liegt  noch  im  argen.  Negativ  chemotaktische  Vorgänge  dürfen 
wohl  beim  Typhus  z.  B.,  dessen  Mikroben  so  starke  positiv  chemotaktische 
Wirkung  ausüben  können,  kaum  heraiigczogeu  werden.  Ob  Hemmungen 
in  den  Keinizentren  vorliegen?  Es  litBt  sich  noch  nichts  darüber  sagen,] 
deswegen  gehen  wir  nicht  weiter  auf  die  ganze  Frage  ein. 

Aus  dem  gleichen  Grunde  unterlassen  wir  eine  Besprechung 
der  pathologischen  Verhültnis.se  der  Blutplättchen.  So  wichtig 
sie  offenbar  auch  jetzt  schon  für  die  Erklärung  lokaler  Zirkula- 
tionsstörungen sind,  so  wenig  vermögen  wir  über  Variationen 
ihrer  Menge  im  allgemeinen  Keislauf  irgend  welche  Anschauung 
zu  äußern.') 

Hier  werden  zweckmäßig  zwei  Krunkheitszustände  angeschlossen, 
bei  denen  oft'enbar  die  Organgnippe  Knochenmark,  lymphoides  Ge-  ' 
webe  oder  Milz  erkrankt  ist  und  häutig  Veränderungen  des  Blutes 
nach    sich    zieht.    Das  sind  die  LeukUmien  und  die  Psendoleukämle 
(HoDGKiNsche  Krankheit,  Adenie,  malignes  Lymphom).^) 

Für  den  Arzt  hat  die  Pseudoleukämie  grotie  Ähnlichkeit  mit  gewissen 
Formen  von  DrOseutuherkulose  und  ürüsensarkom.  Eigentlich  handelt  es 
sich  für  die  vorliegende  Erörterung  lediglich  um  die  Frage  des  Krank- 
heitsbildes,  welches  mit  Tuberkulose   und  einer  echten  Geschwulst  nichts] 


1)  V.  Decstei.U)  n.  Hokbaüeb,  Ztft.  f.  klin.  Med.  39.  8.  488. 

2)  Naeoei.1,  Arch.  f.  klin.  Med.  67.  S.  270. 

3)  Lit,   und   eigene  Untersuchungen    bei   Helbek,    Arch.    f.    klin.   Med.' 
Sl.  S.  316. 

4)  Über  Leukämie   g.   die  genannten   zusammenfassenden  Darstellungen. 
Femer  \'nicHow,  Gesammelte  Abhandlungen.  Krankfurt  a.  M.  IRW;  Die  krank-  ! 
haften  üe»chwülsU>.    2.    Berlin    1SÖ5;    Virchows  .\rch.   1.    8.  563  u.  5.    8.  43: 
Nbimann,  Berl.  klin.  Wehs.  1878.  Nr.  (>.  7.  9.  10;  HohFM.vNs,  Lehrb.  d.  Konsti- 
tution.tkrankheiten.   Stuttgart  1.S93;  Mosleh,  Pathol.  u.  Therapie  der  Leukämie. 
Berlin  1872;  Gilbert,   Pathol.   du   sang  in   "Tr&hC   de    m(?decine.    Paris  1802.1 
Bd.  2.    8.  526;   Vikchow.   Zollularpathol.     1.  Aufl.    S.  201;   .Müixeb,   Arch.  f. 
klin.   Med.   48.    8.  47  u.  50.    8.   47;    Ders.,   Zentralblatt   f.    Pathol.    V.    1894.J 
S.  553  u.  601.    Daselbst  ausgedehnte  Literaturangaben.  —  Basti,  Ztrbl.  f.  P«-j 
ihol.  15.    8.  1.   —   Pappenheim,   Ztft.  f    klin.  Med.  47.    8.  216;  52.   S.  257  u, 
407.  —  HinscHFELD,  Folia  hHematologica.  1.  8.  150.  —  Westphal,  Arch.  f.  klin. 
Med.  51.    8.  83.   —   C.  SxEitsuEiM;,   Pathol.  d.  Primärerkrankung  des  lympbat. 
u.  hSmatopoet.  Apparates.    Wiesbaden  1905. 
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zn  tun  liat.')  Allerdings  Ideiht  fraglich,  oh  eine  solche  Trennung  Ober- 
haupt berechtigt  ist. 

Man  findet  bei  diesen  Zustanden  Hyperplasien  von  Milz,  Lymphdrüsen 
und  Knochenmark  zusammen  oder  auch  nur  solche  zweier  Organe;  bei  der 
Leukämie  ist  haclist  wahrscheinlicli  unter  allen  Umständen  das  Knochen- 
mark erkrankt. 

Die  Aflfektion  der  Milz  und  der  Lymphdrüsen  hat  nach  verbreiteter 
Vorstellung  anatomisch  nichts  spezifisches  oder  charakteristisches.  Es 
handelt  sich  vielmehr  um  einfache  Hypen>'*s'6  J';'s  lymphoiilen  Gewebes, 
oft  auch  der  Gerüstsubstanz  in  dpii  genannten  Organen,  ferner  kommen 
solche  Wucherungen  des  lymphatischen  Gewebes  auch  in  Thymus,  Darm- 
schleimhaut,  Pharynx  vor.  Vielfach  entwickeln  sich  Lymphadenome  sogar 
an  Stellen,  welche  nonnal  kein  lymplioides  Gewebe  hnben,  z.  B.  in  der 
Leber  oder  in  der  Haut  -»-  dann  haben  wir  also  Erscheinungen,  die  den 
echten  Metastasen  in  mancher  Hinsicht  gleichen.  Nach  Ansicht  mancher 
Forscher  handelt  es  sich  nicht  um  wirkliche  Metastasen,  sondern  um  hyper- 
plastische Wucherungen  eines  gleichwertigen  in  allen  Organen  schon  prä- 
formierten Gewebes.  Die  Hyperplasien  (Metastasen)  erreichen  in  ver- 
schie<ienen  Fallen  die  verschiedensten  Grade,  häufig  sind  Milz  oiler  Lymph- 
drüsen ganz  außerordentlich  vergrößert.  Auch  der  Umfang  der  Leber 
wuchst  oft  sehr  erhelilich. 

Jedenfiills  bedürfen  alle  diese  Prozesse  nocli  eingehendster 
Untersuchungen,  bevor  mau  ein  Urteil  über  ihr  Wesen  abzugeben 
imstande  ist. 

Wie  wir  sehen  werden,  juuß  man  ja  nach  der  Art  der  im  "Blut 
und  in  den  blutbereitenden  Organen  vorkommenden  Zellen  zwei 
Formen  der  Leukämie  von  einander  trennen.  Entsprechend  der 
Art  der  im  Blut  vermelirten  Zellen  (s.  darüber  später)  enthalten 
auch  die  Wucherungen  des  lymphatischen  Gewebes  in  den  ver- 
schiedensten Organen  (Milz,  Drüsen,  Leber,  Darm)  verschiedene 
Zellen,  man  spricht  von  myeloiden  und  lymphadenoiden  Hyper- 
plasien. Bei  der  Pseudoleukämie  gleieheu  die  feineren  histologi- 
schen Veränderungen  der  Organe  häufiger  denen  bei  lymphatischer 
Leukämie.     Doch  gibt  es  auch  einzelne  Fülle  mit  myeloidem  Typus. 

Das  Knochenmark  der  langen  Röhrenknochen  besteht  bei  diesen  Zu- 
ständen nicht  wie  am  gesunden  Erwachsenen  ganz  vorwiegend  aus  Fett- 
zellen, sondern  nimmt  wieder  die  lymidioide  Beschaffenheit  an,  wie  es  beim 
Kind  und  bei  den  Aniimien  beobachtet  wird.  Seine  Farbe  wechselt  von 
tiefrot  bis  gelbgrau.  Hie  Befunde  scheinen  mir  ftir  verschiedene  Fidle 
beider  Krankheiten  nicht  einheitlich  zu  sein.  Zuweilen  handelt  es  sich 
wohl  um  ein  fihnliches  rotes  Knochenmark  wie  bei  den  verschiedenen 
Formen  der  Anämie^,    wenigstens  makroskopisch    kann   ilas   leukämische 


1)  Über  die  Möglichkeit  einer  Abgrenzung  derselben  s.  Grawitz,  Pathol. 
des  Blutes.    3.  Aufl.    S.  456.  —  Tübk.  Wiener  klin.  Wehs.  1S99.    Nr.  40. 

2)  Vgl.  7..  B.  Hecck,  Virchowg  Arch.  78.  S.  475. 
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Kiioelienmark  diesem  vollkommen  Kleic*»e"  (lymphadenoido  Form).  Histo- 
logiscli  tindeii  sich  iu  iluii  UL-beii  den  verschiedensten  Arten  der  kernhaltigen 
Erythrozyten  massenhaft  weitSe  Zellen,  und  in  manchen  Füllen  erfüllen 
diese  das  Mark  so  reichlich,  dalä  es  eine  eiterflhnliche,  „puriforme'*  Be- 
schaffenheit annimmt.') 

Hei  Leukämie  haben  wir  stets  eine  sehr  starke,  häufig 
ungelieure  Vermehrung  weißer  Zellen  im  Blute,  bei  Pseu- 
doleukämie  fehlt  diese,  oder  wenigstens  hält  sie  sich  in  engen 
Grenzen.  Nach  dem  Mitteilungen  von  Pinkus^)  besteht  hei  Pseu- 
doleukämie  immer  eine  relative  Vermehrung  der  Lymphozyten. 
Auch  dadurch  hat  dieser  Krankheitszustaud  also  die  nächsten  Be- 
zieliungen  zur  lymplmiden  Leukämie.  Sie  ist  von  dieser  nur  da- 
durch verschieden,  dali  die  alisolute  Zahl  der  weißen  Körperchen 
nicht  erhöht  ist.  Diese  Ansicht  ist  aber  nicht  mehr  streng  aufrecht 
zu  erhalten,  weil  neuerdings,  wie  erwähnt,  auch  Pseudoleukämien 
mit  myeloidem  Typus  der  Organ-  und  Blutveränderungen  bekannt 
geworden  sind.  Eine  grobe  Schwierigkeit,  für  jede  Klassifizierung 
liegt  darin,  daß  Markzellen  auch  schon  auf  Grund  bloßer  Reiz- 
zustände des  Knochenmarks  in  das  Blut  übertreten  können.  Man 
kann  gegenwärtig  myeloide  und  lyraphadenoide  Hyperplasien  mit 
oder  ohne  Vermehrung  der  einzelnen  Zellen  unterscheiden. 

Die  Vermehrung  der  weißen  Zellen  bei  den  Leukämien  unter- 
scjieidet  sich  von  der  als  Leukozytose  besprochenen  meistens  schon 
dem  Grade  nach.  Sie  ist  in  der  Regel  sehr  viel  stärker:  300(100  bis 
öOOÜOil  Leukozyten  werden  nicht  selten  beobachtet,  ja  diese  können  an 
Zahl  den  roten  sogar  gleich  sein.  Immerhin  —  und  das  ist  auf  das 
schärfste  zu  betonen  —  bildet  der  Grad  der  Leukozytenver- 
mehrung nicht  das  unterscheidende  Kriterium  dieser  Blut- 
veränderung gegenüber  der  bei  Leukozytose  beobachteten. 
Ln  Verlaufe  der  Leukämie  beobachtet  man  nicht  selten  sehr  er- 
hebliche Schwankungen  der  Leukozytenzahlen.  Neuerdings  nament- 
lich unter  dem  Einfluß  der  Röntgenstrahlen^)!  Aber  auch  spontane 
oder  vielmehr  genetisch  unklare  Schwankungen  kommen  vor,  und 
eine  V^erminderung  der  Leukozytenzahl  ist  keineswegs  immer  von 
günstiger  Bedeutung.    Darin,  daß  man  früher  lediglich  in  der  Zahl 


1)  Über  das  Knochenmark  bei  diesen  Erkrankungen  s.  z.  B.  Nettuank, 
Arch.  der  Heilkunde,  ft.  S.  1  u.  13.  S.  5»^2;  Berl.  klin.  Wehs.  1878.  Nr.  6. 
7.  9.  10;  PoNKicK,  Virchows  Arch.  67.  S.  3ö7.  —  Ferner  die  oben  zitierten  Ar- 
beiten von  Pappe.vhkim.  —  Helly,  Die  hämatopoetischen  Organe.   Wien  1906. 

2)  Nothnagels  Handbuch  VHI.  1 ;  m.  8.  84.  Vgl.  dem  gegenüber  Küiqiao 
u.  Weis»,  Ztft.  f.  klin.  Med,  32.    S.  491. 

3)  Vgl.  Verhandlungen  d.  Kongr.  f,  innere  Med.  1905, 


Die  Leukämie  und  die  Pseudoleukäraie. 


ITA 


der  Körpereben  das  charakteristische  Merkmal  der  Leukiiuiie  sah, 
liegt  einer  der  Gründe,  welche  das  Bild  dieser  Krankheit  zu  einem 
wenig  scharf  begrenzten  gestalteten.  Zahlreiche  weiße  Körperchen: 
also  Leukämie,  das  war  vielfach  die  Art  der  Diagnose,  und  das 
erschwert  Studium  wie  Beurteilung  der  älteren  Literatur  außer- 
ordentlich. Zur  Annahme  dieser  Erkrankung  ist  vielmehr  not- 
wendig einmal  der  Nachweis  eines  Teiles  der  genannten  Organ- 
erkrankungen und  genaueste  Untersuchung  der  Art  der  im  Blut 
befindlichen  Zellen. 

Es  treten  jetzt  nämlich  Zellen  im  Blute  auf,  welche 
normalerweise  nur  spärlich  oder  gar  nicht  darin  vor- 
handen 8ind>),  und  vor  allem  ist  das  Mengenverhältnis 
der  verschiedenen  Arten  von  Leukozyten  ein  durchaus 
anderes  als  bei  den  bisher  besprochenen  vorübergehenden 
Vermehrungen.  Bei  ihnen  überwogen  ja  die  neutrophilen,  poly- 
niorphkeiTiigen  Zellen  außerordentlich.  Hier  bei  der  Leukämie 
dagegen  haben  wir  stets  viel  mehr  mononukleäre  und  damit  viel 
mehr  wenig  oder  nicht  bewegliche  Formen.  "Wie  stark  die  Zahl 
der  einkernigen  Zellen  die  der  vielkernigen  übertrifft,  ist  in  ver- 
schiedenen Fällen  recht  verschieden.  Im  allgemeinen  scheint  bei 
den  chronisch  verlaufenden  Formen  der  Krankheit  die  Zahl  der 
polynukleären  noch  eine  relativ  beträchtlichere  zu  sein,  als  bei  den 
akuten.  Bei  letzteren  hat  man  99  Proz.  aller  weißen  Körperchen 
mononukleär  gefunden-)!  Also  in  manchen  Fällen  werden,  absolut 
genommen,  auch  die  iiieltrkernigen  Zellen  bei  der  Krankheit  wesent- 
lich venuehrt  sein,  aber  immer  überwiegen  die  einkernigen.  Das 
ist  bisher  sonst,  außer  bei  Kindern,  nur  noch  bei  Leukozytose  in- 
folge von  Sarkombildung  gesehen  worden  und  ob  diese  Fälle  von 
der  Leukämie  und  Pseudoleukämie  zu  trennen  sind,  erscheint  doch 
sehr  zweifelhaft.') 


1)  Über  die  Art  der  bei  Leukämie  auftreteDden  weißen  Körperchen  «. 
Mülle«  u.  Riede«,  Arch.  f.  klin.  .Med.  4«.  8.  100;  H.  F.  MfJM.E«,  Ebendti, 
48.  8.  57  u.  50.  8.  47;  Lüwit,  Wiener  Sitzungsberichte  (matheniat.-natur- 
wiMenschaftl.  Kl.)  92.  III.  8.  22  u.  95.  ITI.  S.  227;  Ehiiuch,  Charit^Annalen. 
1887.  S.  291:  Ders.,  Deutsche  med.  Wehs.  1883.  Nr.  46;  Der«..  GeBammelte 
Aufgätze;  Tboje,  Berl.  klin.  Wehs.  1892.  8.  285;  Ehruch-Lazarus  in  Noth- 
nagels Handbuch.  YiU,  1.  8.  51;  Pinkip,  Ebenda.  ^^^,  2.  —  Die  S.  170 
Fußnote  4  zitierten  Arbeiten  von  Pappenheim. 

2)  8.  A.  Fbänket.,  Deutsche  med.  Wehs.  1895.  Nr.  39 — 43  u.  Kongreß 
f.  innere  Med.  Ift97.    8.  359. 

3)  V.  Limbeck,  Klin.  Pathol.  des  Blutes.  2.  An«.  8.  270  u.  322.  —  Paijua. 
Deutsche  med.  Weh«.  1892.  Nr.  35. 
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Zwei  Tyiien  der  Blutveränderung  kann  iiuin  unterscheiden.  Der 
erste  zeigt  auffallend  viel  große  einkernige  Zellen  mit  reichlichem, 
vorwiegend  neutrophil  gekörntem  Protoplasma,  die  sogenannten 
Markzellen.  Die  gewöhnlichen  polymorphkernigen,  neutro-  und 
acidophilen  Leukozyten  sind  absolut  vermehrt,  relativ  vermindert. 
Außerdem  treten  auch  atypische  Formen  weißer  Zellen  hei  dieser 
Form  der  Leukämie  auf.  Kernhaltige  rote  Blutkörperchen  von 
mittlerer  Größe  werden  gewöhnlich  gefunden.  Die  „Markzellen"; 
stammen  nach  Ehrlich  aus  dem  Knochenmark. 

Jedenfalls  kommen  die  zuletzt  erwähnten  Formen  von  Leuko- 
zyten im  Blut  dfs  gesunden  Menschen  nicht  oder  nur  selten  vor.l 
Diese  eben  genannten  Arten  wurden  eine  Zeit  lang  als  charakte- 
ristisch für  die  Ki'ankheit  angesehen.  Man  hat  sie  zwar  auch  im  Blute 
anderer  Kranker  gefunden'),  indessen  doch  hei  keinem  anderen  Zu- 
stand annährend  so  reichlich  wie  bei  Leukämie.  Sehr  interessant 
ist,  eine  wie  große  Ähnlichkeit  mit  den  qualitativen  Veränderungen 
dieses  leukämischen  Bluthildes  das  Blutbild  bei  Tumoren  haben 
kann,  namentlich  wenn  Geschwulstmetastasen  im  Ivnochenmaik_ 
sich  ausbilden. 2) 

Bei  der  anderen  Form  unserer  Ki-ankheit  wiegen  die  kleinen 
oder    größeren    einkernigen    sogenannten    lymphoiden  Zellen    mit, 
großem  Kern   und    wenig  Protoplasma  ganz  außerordentlich  vor')) 
die  übrigen  Arten  der  weißen  Körperchen  sind  in  der  Regel  nicht 
vermehrt,  meist  sogar  vermindert.    So  vor  allem  die  neutrophilei 
polymoi-phkernigen   Zellen.    Eosinophile   Zellen   werden   meistens 
Myelozyten    in    der  Regel   nur  in  geringer  Menge  gefunden*);  nur' 
in    vereinzelten  Fällen   lymphoider  Leukämie   sind    sie   reichlicher, 
yorhanden.*)    Die  Zahl   der  roten  Körperchen   kann  lange  nnvei 
ändert   bleiben,   später  nimmt   sie   ab.    Kernhaltige  ErythrDij-ter 
sind  selten. 


1)  Z^FERT,  Ztft.  f.  klin.  Med.  23.  8.  227.  —  Mehrere  andere  For»ch( 
zitiert  bei  Mih.LEE,  Ztrbl.  f.  Patli.  18!)4.  S.  623.  —  Ersrais,  Prager  med.  Wcl 
18$I4.  Nr.  6.  —  Loos,  Wiener  klin.  VVehg.  1892.  Nr.  20.  —  Zelenski  u.  CYBUisiaa 
Jahrb.  f.  Kinderlieilk.  60.   S.  S84. 

2)  Pappe.sheim,  Arch.  f.  klin.  Chir.  71.  S.  271.  —  Käst,  Arch.  f.  klin.  Mi 
76.    8.  48.   —   KcRPJUwEiT,  Anh.  f.  klin.  Med.  TT.    S.  553.   —   Bloch,  D. 
Weh».  1903.    Nr.  29/30.  —  Türk,  Wiener  klin.  Wehs.  1899. 

3)  ViKCHOw  l.  e.  —  H.  F.  Müixek,  ArcL.  f.  klin.  Med.  50.  8.  47.  —  Eh: 
UCH,  L.iZAKt'S,  PiNKUB,  Nothnagels  Handlmch.  VÜI. 

4)  PisKUS  1.  o.    S.  51. 

5)  Vgl.  HnwcHPEU),  Fol.  haem.    1.   S.  KiO. 
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I       unterscheiden.    Die  Feststellung  der  Form  im  einzelnen  Fall  ge- 
I       stattet  ein  urteil   darüber,  ob  die  der  Blutveränderung  zugninde 
^^liegende  Hyperplasie  das  lymphoide  oder  myeloide  Gewebe  betriflt. 
^^Es  ist  aber  unmöglich,  aus  der  Art  der  Leukozyten  auf  ihre  Her- 
kunft aus   einem    bestimmten  Organ    zu    schliefen.     Ob   klinisch 
vdi-wiegend  Milz  oder  Lymphdrüsen  an  dem  Prozeß  beteiligt  sind, 
I        erkennt  man  viel  besser   aus  der  physikalischen  Untersuchung  der 
Kranken. 

Nicht  in  allen  aber  doch  in  vielen  Fällen  von  Leukämie  und 
Pseudoleukämie  entwickelt  sich  eine  wirkliche  Anämie.  Die  Zahl 
.  der  roten  Körper  und  die  Hämoglobinmenge  ist  vermindert.  Man 
^^findet  Poikilozyten  und,  wie  erwähnt,  auch  kernhaltige  rote  Blut- 
^^ Scheiben  der  verschiedensten  Größe.  Bei  manchen  dieser  Änäiiiien 
ist  dann  also  der  Blutbefund  ähnlich  wie  bei  der  BiERidEBSchen 
Anämie  und  der  myeloiden  Pseudoleukämie.')  Dort  ist  die  Stellung 
eines  großen  Teils  iler  sogen.  Fälle  von  Leukanämie  noch  durchaus 
nicht  klar.^)  Durch  die  der  Krankheit  zugrunde  liegende  Verände- 
rung des  Knochenmarks  leidet  in  diesen  Fällen  die  normale  Bildung 
der  Erythro-  wie  der  Leukozyten. 

Im  Serum  treten  zuweilen  Eiweißarten  auf,  die  es  sonst  nicht  darin 
gilit.  Nuklpoalbumine  und  Deuteroalbuinosen  sind  in  ihm  gefunden  worden"); 
die  Beiluutung  dieser  Stoffe  ist  \orläufig  noch  unbekannt. 

Im  Blut  sowohl  wie  im  Saft  der  Milz  findet  man  bei  myeloider 
Leukftmie  die  CuAKCOT-LEYDENschen  Kristalle:  es  scheint,  daß  sie  mit 
den  eosinophilen  Zellen  zusammenhängen.  —  Aber  auch  darüber  lüBt  sich 
zunftchst  nichts  weiter  sagen,  weil  ihre  Beziehungen  zu  bekannteren  chemi- 
schen Stoffen  bisher  nicht  genügend  geklärt  sind. 

Die  Leukämie  ist  meist  eine  Krankheit  des  mittleren  Lebensalters, 
doch  wird  sie  auch  spater  und  sogar  hei  Kindern  nicht  allzu  selten  be- 
obachtet. Nach  den  vorliegenden  Erfahrungen  fOlirt  sie  fast  ausnahmslos 
zum  Tode,  nur  ganz  vereinzelte  Heilungen  will  man  gesellen  haben,  und 
vielloieht  sind  diese  nicht  einmal  güuzlich  sicher,  weil  niiiglicherweise  Ver- 
wechselungen mit  Leukozytosen  untergelaufen  sind.  Wie  bekannt,  hat  neuer- 
dings der  EinHuß  der  Röntgenstrahlen*)  auf  den  leukämischen  Krankheits- 
prozeß  großes  Aufsehen  erregt.     Zweifellos   wurde  nach    ausgiebiger  Be- 


1)  V.  LtuiiE,  Über  Leukämie.  Deutsche  Klinik.  3.  —  Abnicth,  Arch.  f. 
klin.  Med.  60.  S.  331. 

2)  Vgl.  MoRAWiTZ,  Arch.  f.  klin.  Med.  88.  S.  493. 

3)  Matthks,  Berl.  klin.  Wehs.  1894.  Nr.  23  u.  2-1.  —  Erben,  Ztft.  f.  Heil- 
kunde. 24.  liKJ3.  —  Vgl.  StHLMM,  Hofmeisters«  Beitrüge.  4.  S.  442. 

4)  Lit  bei  de  i.a  Cami-,  Ther.  d.  Gegenw,  Mär«.  1905,  —  Verhandig.  d. 
Kongr.  f.  innere  Med.  lf>05.  —  Heiseke,  Grenzgebiete  14.  8.  21.  —  HELiita 
und  LissER,  Arch.  f.  klin.  Med.  83.  S.  479. 
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straliluiiß  ilor  Milzijfgeiiil  oder  aueli  Act  Kxtrpmitäten  bei  Leukämikeni 
nicht  nur  eine  sehr  erliebliclie  Vennindcruiig  der  Loukozytenzahlen,  soDderii 
ebenso  auch  eine  starke  Verkleinerung  von  Milz  und  LymphdrOsen  erzielt. 
Die  Stralilen  scheinen  ihre  Wirkung  sowohl  auf  das  Knochenmark  als  auch 
auf  die  Leukozyten  im  strömenden  Blut  zu  entfalten.  Es  wurden  Besse- 
rungen des  gesamten  Krankheitszustandes  beobachtet,  die  an  —  weun 
auch  nur  vorübergehende  —  Heilungen  grenzen.  Aber  ich  kenne  auch 
Verschlimmerungen  des  Prozesses;  die  Akten  Ober  die  Methode  sind  noch 
keineswegs  geschlossen. 

Der  Verlauf  der  Leukämie  ist  meist  ein  clu-onischer,  indessen 
sowohl  früher  als  besonders  auch  in  neuerer  Zeit  sind  akute  Fälle 
dieser  Krankheit  beschrieben  worden.  Dann  spielte  sich  der  ganze 
Prozeß  in  wenigen  Wochen,  ja  innerhalb  von  Tagen  ab. 

Es  handelt  sich  dabei  nm  sehr  merkwürdige  Zustände.  Sie  sind  in 
erster  Linie  charakterisiert  durch  eine  schwerste  hämorrhagische  Diathese 
und  einen  ftuUerst  perniziösen  Verlauf.  Fieber  ist  in  der  Regel  vorhanden. 
—  Alles  hat  die  größte  .Ähnlichkeit  mit  einer  akuten  Infektionskrankheit. 
Die  Beziehungen  zur  Leukämie  werden  dadurch  hergestellt,  daß  die  weißen 
Blut7ellen  vermehrt  sind,  daß  ihre  Bescliaffenheit  verändert  ist.  Die  Ver- 
melirung  ist  sehr  verschieden  stark  und  manchmal  nicht  bedeutend.  In 
der  Kegel  sind  ganz  vorwiegend,  manchmal  fast  ausschließlich  mononukleäre 
Zellen  vorhanden;  sie  gleichen  häufig  den  sogenannten  lymplioiden  Zellen. 
Aber  in  anderen  Fällen  findet  man  doch  vielfach  große  mononukleftre 
Zellen'),  so  daß  die  hervorragendsten  Forscher^)  eher  an  das  Bild  der  I 
„rayeloiden"  Leukämie  erinnert  werden.  Weun  man  dagegen  bedenkt,  wie 
schwierig  es  überhaupt  vorerst  noch  ist,  weiße  Blutzellen  mit  Sicherheil 
als  lymphoide  zu  charakterisieren,  wenn  in  manchen  der  beschriebenen 
Fälle  alle  Wucherungen  des  lymphatischen  Gewebes  fehlten '),  wenn  zu- 
weilen das  Bild  der  „Lymiihäniie"  überging  in  das  der  Vermehrung  der  | 
polymorphkernigen,  neutrophileu  Zellen,  also  der  gemeinen  Leukozytose*), 
so  wird  man  mit  der  Klassifizierung  dieser  Zustände  zweckmäßig  uoch 
zurückhaltend  sein.  Im  allgemeinen  neigt  man  jetzt  dazu  den  größten 
Teil  der  akuten  Leukämien  in  die  myeloide  Gruppe  einzureihen.  Die  im 
wesentlichen  vermehrten  Zellen  haben  zwar  eine  große  Ähnlichkeit  mit  den 
Lymj)hozyten.  Aber  das  tiiiktorielle  Verhalten  des  Protoplasma  nähert 
sie  doch  mehr  den  Vorstufen  der  Markkzellen. 

Von  den  Erscheinungen  der  Leukämie  erwecken  zwei  unser  besonderes  I 
Interesse:    Fieber   und    Blutungen.      Der    Verlauf   kann    fieberlos    sein, 
recht  häufig  aber  finden  sich  Teniperafursteigerungen,   oft  mit  hektischem 
Charakter  und  von   langer  Dauer.     Komplikationen  können  zu  ihrer  Er- 


1)  z.  B.  Seeug,  Arch.  f.  klin  lled,  54.  S.  537.  —  Hirsciifojj,  Fol. 
haematol.  1.  S.  150. 

2)  X.  B.  Nau.vtn,  Miskowskj. 

3)  HiRSHLAKF,  Deutsche  med.  Wehs.  180S.  V.-B,  S.  162  n.  170.  —  Ders.J 
Arch.  f.  klin.  Med.  G2.  S.  314.  •-  KörmOczy.  Deutsche  med.  Wehs.  ISJ».  Nr.  16^ 
—  Pappenheim,  Ztft.  f.  klin.  Med.  89.   8.  171. 

4)  HiuscnPEij)  1.  c. 
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^JiUraBg  Bkht  kefangeaoec*  verdem.  Ekiaso  ist  e$  alt  «ka  Btatangca; 
«Bch  si«  feUen  klB%  Aber  ia  aadenm  flUeB,  i.  B.  stets  to  den  «katen, 
spieleo  sie  fBr  die  micUedeastea  Orgtae  eise  große  Rolle.  Bekle  Sym- 
ptome siad  deswegea  von  Ikdtataag,  weQ  sie  rielleicht  mit  der  Zcr- 
Störung  Ton  Btatkftrperekea,  hwwaifcw  voa  LeakoiTteo  in  Bexiejtong 
6tebeii.    OsTOB  hsbea  vir  bei  dea  Aaiaüea  gesprochea. 

Blarnngra  and  fleber  ktaoMa  aach  bei  der  I^eadolefoktmie  vor.  Die 
Temperatur  kann  sogar  gaaz  eigentlmlidie  Verhältnisse  aufweisen:  die 
Kranken  habea  abveebselad  fidierlufte  und  fieberfreie  Perioden  vou  ver- 
f-cbiedener  Dauer,  ein  Zastaad,  der  von  Pel')  reaidivierende  Febris  t\- 
phoides,  von  Ehsteix')  cbranisdies  ROckfallsfieber  genannt  wunle.  Audi 
hier  beobachtet  man  zuweilen  einen  akuten  Verlauf. 

Man  sieht,  e3  best«hen  zwischen  Leukämie  und  Pseudoleukämie 
zwar  gewisse  Verschiedenheiten  in  Symptomen  und  Verlauf,  im 
wesentlichen  differieren  sie  aber  durch  das  Verhalten  des  Blutes. 
Unzweifelhaft  wurden  einige  Übergänge  Tun  Adenie  in  Leukäiuio 
gesehen.  Besonders  interessant  ist  eine  Beobachtung  von  M.vKCUAjrD.^) 
Bei  ihr  hat  man  den  Einbruch  von  hyperplastischer  Drüsensui)- 
stanz  in  den  Blatstrom  anatomisch  direkt  nachweisen  können.') 
Unter  den  Augen  gleichsam  entstand  aus  der  Pseudoleukilmie  eine 
wirkliche  Leukämie. 

Nach  der  Auffassung  von  Nedmasn,  dem  wir  in  diesen  Fragen 
so  viel  verdanken,  ist  das  Auftreten  der  leukämischen  BlutverHnde- 
ning  stets  auf  ein  Hineinwachsen  des  degenerierten  Kuocbeniuarks 
in  die  Blutbahn  zurückzuführen.  N.^dny.n^)  hält  die  akute  Ent- 
wicklung des  leukämischen  Blutbefundes  auch  in  den  chronischen 
Fällen  für  häutig. 

Immerhin  sind  die  Grenzfälle  beider  Krankheiten  ebenso  wie 
die  Übergänge  von  einer  in  die  andere  sicher  verhiiltiiisuiäßig 
selten  beobachtet  worden.'')  Sehr  viel  häutiger  verläuft  Air  die 
klinische  Untersuchung  jede  Form  für  sich  von  Anfang  bis  zu 
Ende.  Aber  das  scheint  mir  doch  unzweifelhaft,  daß  die  beiden 
Krankheiten  sich  aulierordentlich  nahe  stehen. 


ll  Pel,  Berl.  klin.  \\\-h».  1S85.   Nr.  1  u.  1887.   Nr.  35. 

2)  Eh8tki.\,  Bi-rl.  klin.  Wehs.  1887.  Nr.  31  U.  4Ö.  —  WeiU^rc  Lit.  n.  bei 
HoFPMANN,  Konstitutionskrankheiteu.  8.  lOÖ  u.  Wkswual,  Atvh.  f.  klin.  M«id. 
51.   8.  103. 

3)  Veröflentlicht  von  Ciaus,  Cber  daa  maligne  Lyniplinm.  Diw.  Mar- 
burg 1K88. 

4)  Vgl.  BE.vnA,  Kongr.  innere  Med.  1897.   8.  380. 

5)  Kacnyn,  Deutsche  med.  U'cha.  18'.8,   V.-B.   S.  47, 

6)  Fi-EiacHKn  u.  Penzoldt,  Arth.  f.  klin.  Med.  2«.  8.  383.  —  AasAMAEY, 
Deutacbe  med.  Wehs.  1895.  S.  872.  —  Palm,»,  DeulHche  med.  Wolia.  18U3. 
8.  764  gibt  Literatur.  —  Tboje,  Berlin,  klin.  WchH.  1S02.  8.  38ö. 

Kreri.,  Patliol.  Pbynlologl«.    S.  Aafl.  12 
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Man   würde    zunächst    wissen    wollen:   "Welohe    Beziehung 
haben  die  Veränderungen  der  Milz,  der  Lymphdrüsen  und 
des  Knochenmarks  zu  einander  und  zur  Entstehung  dieser] 
Zustände?     iSfeist  sind  ja  alle  drei  Organe  erkrankt^  doch  in  der 
Regel  so,  daß  die  Veränderungen  an  zweien  vorwiegen,  und  da  ist 
dann    am    häufigsten   entweder   die   Milz    und   das   Knochenmark  i 
oder  dieses  und  die  Lymphdrüsen  verändert.     Fälle  mit  normalem 
Knochenmark    sind    nicht   mit  Sicherheit   gesehen    worden.     Zwar 
fehlten   einige  Male   an  Knochen,   die   sonst  bei  Leukämie  immer] 
erkranken,    charakteristische  Veränderungen    des    Marks.')     Aber 
man  hat  neuerdings  gesehen,  d;iß  i'iir  ein  sicheres  urteil  die  mikro- 
skopische Untersuchung  unerläBlich  ist.^)    Sonst  wurde  die  Mark- ' 
verändening  kaum  je  verniilit,  ja  in  einzelnen  Fällen  gab  sie  sogar 
den   ganz  wesentlichen,  beinahe  ausschließlichen  pathologisch-ana- 
tomischen Befund  ab.') 

Man  liat  von  jeher  die  Frage  aufgeworfen,  wie  weit  die  genannten 
analomischeu  Prozesse  gonetiselic  ücHeutang  fOr  die  Krankheit  liaben  oder 
sekundär  sind.  Da  liltu  sicli  jetzt  iriit  Siclierlieit  sagen:  das  erste  ist 
eine  Wucherung  des  lyinpliadenoiden  Gewelics  bei  der  lyinplioiden  Pseudo- 
leukaniie  und  Leukämie,  eine  Hyperplasie  des  Markgewebes  bei  den  mye-  ' 
leiden  Formen  der  Krankheit.  Daß  die  Wui-herung  des  Markes  etwa  se- 
kundär sei,  läßt  sich  jetzt  mit  voller  Sicherheit  ablehnen.'')  Die  myeloiden  i 
Erkrankungen  gehen  also  unter  allen  Umstanden  vom  Knochenmark  aus, 
die  Vergrößerung  der  Milz  ist  im  allgemeinen  wohl  sekundär.  Indessen 
es  braucht  nicht  unter  allen  UmstJlndrn  to  zu  sein:  vielleicht  erfahren  die 
Zellen  der  Milz  in  maiiclieii  Fällen  auch  direkt  eine  myeloidii  Umwand- 
lung. Es  ist  immerhin  tiiciit  ausgesclilossen,  daß  die  Milz  mitunter  patho- 
genetisch eine  wichtige  Rolle  spielt.  Bedeutungsvoll  ist  doch  jedenfalls 
der  überwiegende  Einfluß,  den  die  direkte  Röntgenbestrahlung  der  Milz  ausübt. 
ZiEGLBR  vertritt*)  jetzt  die  Ansicht,  daß  es  sich  bei  mycloider  Leukämie 
um  eine  primfire  Erkrankung  der  Milz  handelt  und  die  Reaktion  des 
Knochenmarks  in  letzter  Linie  als  etwas  sekundäres  anzusehen  sei.  Dem 
gegenüber  halten  E.  Meyeb  und  Heineke*')  an  der  sekundären  Natur 
der  Milzverftnderungen  fest. 

Die  KranklieitsfüUe,   die  gegenwärtig   unter  dem  Namen  der  Pseudo-j 


1)  z.  B.  Hecck,   Virchows  Arch.  78.    S.  47.'5.   —   Fleisciiisk  u.  Pknzoidt, 
Affh.  f.  kÜD.  Med.  20.  8.  386.  —  Vgl.  Hibschi,afp,  Arch.  f.  klin.  Med.  62.  8.  314. 

2)  Den.mo,  Münchner  med.  Weh?.  1901.    Nr.  4. 

3)  Litten,  Berl.  kliii.  Wehe.  1877.    Nr.  19  u.  20.  —  Ledbe  u.  Flbisciiisb, 
VJrihowB  Arcb.  83.  8.  124.  —  Littkn,  Kongr.  f.  innere  Med.  1S92.  S.  159. 

4)  Neumass,  Wai.z.  Pappenheim.   —   Vgl.  H.  F.  Müm.eb,   Arch.  f.  klin. 
Med.  48.  8.  47  a.  50.  S.  47.  —  Ponkick.  Vircb.  Arch.  67. 

5)  ZiEOLEB,  Exper.  u.  klin.  Untersuchungen  Ober  die  Histogenese  der  niyel. 
Leukämie.    Jena,  Fischer  1906. 

6)  Mryer  u.  Heinere,  Arch.  f.  klin.  Med.  8«.  S.  435. 
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leakftmic  in  der  Regel  noeli  zusammengefaßt  werden,  dürften  uuter- 
einandcr  in  mancher  Hinsiclit  verschieden  sein.  Ganz  abgesehen  von  den 
Ätiologischen  Beziehungen  (Tuberkulose!)  ist  auch  die  histologisch-patho- 
logische  Stellung  der  Prozesse  nicht  immer  die  gleiche.  Neuerdings  be- 
ginnt man')  eine  Form,  die  mehr  zu  den  (infektiösen)  Granulomen  rechnet, 
abzutrennen  von  einer  anderen,  welche  mehr  hyperjdastischer  Natur  ist 
und  Beziehungen  zu  den  echten  Geschwülsten  hat.  Nur  die  letztere  Form 
(„Alenkäraie")  soll  Verwandtschaft  zur  Leukilmie  haben. 

Bei  der  lymphadenoiilen  LeukiUnie  wuchert  das  lymphatische  Gewebe 
in  den  Drüsen,  in  der  Milz,  an  anderen  Stelien.  Auch  im  Knochenmark 
finden  sich  massenhafte  Lympliozyten,  die  eigentlichen  Markzellen  und  die 
gewöhnlichen  polynukleüren  Leukozyten  sind  in  erheblichem  Grade  zurück- 
gedrängt. Ob  die  Lymphozytose  des  Blutes  auch  hier  lediglich  durch  Ver- 
mittlung des  Knochenmarks  entsteht^),  oder  ob  das  lynijdmide  Gewebe  des 
ganzen  Körpers  die  charakteristischen  Zellen  in  den  Kreislauf  sendet'), 
wissen  wir  noch  nicht  genau.  Jedenfalls  ist  sehr  bemerkenswert  und  spricht 
für  die  erstgenannte  Anschauung,  daU  man  Fülle  von  Lymphümie  olnie 
Schwellungen  der  Lymphdrüsen  kennt.'')  Dieser  Umstaiirl  xunü  ent.schie<ien 
davor  warnen,  die  lympliadenoido  Hyperplasie  des  Knochenmarks,  wie  wir 
sie  bei  Lymphäniie  beobachteten,  einfach  als  alibilugig  von  einer  Er- 
krankung des  lympliatischen  Apparates  anzusehen.^)  Naher  liegt  die  .\n- 
nahme,  daß  das  im  Knochenmark  vorhandene  lymphoide  Gewebe  jirimär 
wuchert  Vielleicht  ist  auch  für  die  Entstehung  dieser  Form  der  Leukilmie 
die  Veränderung  des  Markes  unerliiölich.®) 

In  neuerer  Zeit  sind  vielfach  Mitosen  innerhalb  der  Organe  ge- 
funden worden.^  Möglicherweise  entstehen  weiße  Körperchen  bei  dieser 
Krankheit  auch  wieder  in  Organen,  welche  sonst,  am  Erwachsenen  wenigstens 
diese  Funktion  aufgegeben  haben,  z.  B.  in  der  Leber.*) 

Der  springende  Punkt  aber,  von  dem  in  letzter  Linie  die  er- 
höhte oder  normale  Zahl  der  Leukozyten  im  Blute  abhängt,  ist 
gänzlich  unbekannt.  Wir  lunchten  doch  immer  wieder  an  Verhält- 
nisse denken,  wie  sie  die  MAUCHANusche  Beobachtung  illustriert. 
Wenigstens  scheint  uns  mancherlei  (ür  derartiges  zu  sprechen:  das 
nahe  Verhältnis  von  Leukämie  und  Adenie,  der  so  oft  beobachtete 


1)  Vgl.  Fappe.nheui,  Fol.  haematnl.  2.  (1906.)  S,  291. 

2)  Pappenheim.  Ztft.  {.  kliu.  Med.  39.  8.  171.  Vgl.  dem  gegenüber 
RosKKrEiJ),  Ztft.  f.  klin.  Med.  42.  S.  117. 

3)  Pi.vKis,  Nothniigels  Handbuch  VIIl. 

4)  Pappesheim  1.  c.    Körmöczy,  HnuJCHt,AFP.    Lit.  8.  176,  Fußnote  3. 

6)  Waiz,  Arb.  au»  dem  pattiol.  Institut  in  Tübingen.  2.  1899. 
ü)  Vgl.  dem  gegenüber  Banti,  Ztrbl.  f.  allg.  Pathol.  U'i.    S.  lü. 

7)  z.  B.  A8KA.NAzy,  VirchowH  Arch.  137.  S.  1.  —  Gi'mpkei  ht,  Arch.  f. 
klin.  Med.  57.  S.  523.  —  H.  F.  Müi.i  kb,  Zentralblatt  f.  Pathol.  5.  S.  5.^3  «. 
601  gibt  die  Literatur.  —  HiniiEnbuku,  Arch.  f.  klin.  Med.  56.  8.  209  mit  Lile- 
ratumach weisen.   —    Weetbeim,   Prager  Zeitschrift  für  Heilkunde.   12.   S.  2S1. 

8)  Diese  Vermutung  rührt  her  von  M.  Sciimilt,  Zieglerü  Beiträge.  H. 
S.  30. 
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schnelle  und  starke  Wechsel  in  der  Zahl  der  weißen  Körperchen," 
die  Möglichkeit  des  Übergangs  von  einer  Krankheit  in  die  andere. 
Es  scheint  diese  Anschauung  neuerdings  mehr  und  mehr  an  Boden 
zu   gewinnen,     Bakti   rechnet  mit  ihr  als   mit   einer  vollendeten  | 
Tatsache. 

Die  Vorstellung,  welche  man  sich  über  das  Wesen  der  Hyper- 
plasien des  lyrapatischen   bez.   myeloiden  Gewebes   macht,   lassen  I 
sich  damit  sehr  gut  vereinigen.     Für  die  Pseudoleukämie  war  eine 
Abtrennung  von  tuberkulösen  und  sarkouiatösen  Prozessen  von  je- 
her pathologisch-anatomisch  schwierig,  klinisch  unmöglich.    Echte ' 
Sarkome,  Chlorüiue,  Myelouio  können  sogar  zu  genau  den  gleichen 
Erscheinungen  führen,  wie  sie  Leukämie  und  Pseudoleukämie  dar- 
bieten.   Wahrscheinlich   sind  die  Hyperplasien  des  lymphatischen  i 
und  myeloiden  Gewebes  geschwulstähnliche  Prozesse')  (infektiösen 
Ursprungs?).     Die    leukämische  Ver.äuderung   kommt   zustande  bei 
Einbruch  des  hyperplastischen  Gewebes  in  die  Blutbahn.    Die  Ver- 
schiedenheit  der  im  Blut   beobachteten  Zellen   erklärt  sich  dann 
daraus,  daß  Gewebe  mannigfachster  Herkunft  in   die  Gefäße  ein- 
brechen.  Das  Knochenmark  scheint  am  leichtesten  die  Bedingungen 
Tür  das  Eindringen  von  Zellen  herzustellen. 

Die  Änn.ihme,  ein  verminderter  Untergang  von  Leukozyten  er- 
zeuge die  Blutverändeiung,  möchten  wir  nicht  diskutieren,  weil  für  I 
sie,  unseres  Erachtens,  nicht  nur  alle  Unterlagen  fehlen,  sondern  weil] 
im  Gegenteil  sogar  neuerdings  gezeigt  wurde,  daß  im  leukämischen  j 
Blut  sich  Leukozyten  reichlich  finden,  welche  unverkennbare  Zeichen 
des    Untergangs    an    ihren    Kernen    tragen.-)     Man    kann    daraus 
schließen,    daß  die  Zerstörung  der  weißen  Körperchen  bei  dieser] 
Krankheit  mindestens  normal,  wahrscheinlich  sogar  erhöht  ist,  undi 
weiter  spricht  für  einen  reichlichen  Untergang  von  Leukozyten  die 
Vermehrung  der  Harnsäure  und  der  Xanthinkörper.     Wenigstens 
zeigen  sie  eine  erhöhte  Zersetzung  von  Xukleoproteiden  an,  und 
wii-  haben  keinen  Grund,  sie  auf  Zerstörung  anderer  Zellen  zurück- 
zuftJhren. 

Zweifellos  spielen  auch  toxische  Momente  in  der  Patbologie  der  Leu- 
kiiraie  eine  Rolle.     Wir  erinnern  an  ilie  bosondpren  Formen  iler  Retinitis,J 
wclclie  zuweilen   auftreten.     .\uch    eiue  eigentümliche  Art    von  Nephritis! 


1)  Vgl.  Pappenhkim.   Ztft.  f.  klin.  Med.  52.    S.  285.   —   Banti,  Ztrbl. 
Path.  15.  S.  1.  —  Sternbero,  Verband!,  d.  path.  OeselUih.  C.  1003.  8.  30  u.  34. 

2)  GcMPiiECHT,  Kongr.  f.  innere  Med.  I8ü<5.   S.  314  u.  Arch.  f.  klin.  Med. 
57.  S.  523. 
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wwde  IwoinditM  0  wmti  ckcna  aak  ■■■  Batattogn  ini  Zoitraliierwn« 
System.^ 

Die  Ursache  dnr  tf  Hahriicn  «ie  peewiolMifclmisdiea  Erknnkwictu 
ist  noch  Boklar;  mkndieinKdi  darf  au  sw  AberiiaaiM  nickt  ab  eiakeitlicii 
bedingt  aasdieD.  Löinr')  glaubt,  daS  ivri  Artra  voa  Spoiozoea  <itn 
beidea  aFonBen"  der  Lnldaie  wogrmmie  lieiReo,  «od  diS  aaf  ihre  Eat- 
wicklvag  ia  den  veiSea  BlstaellHi  die  versdiiedwuitigra  Fomea  der 
Leiürasyteo  nuftckzaAbrcn  seien.  Gegen  die  Bedeataag  dar  Befinde  bat 
sieh  lebhafter  Widersprach  erhoben.*)  Ein  ab1^ohliefieBde8  Urteil  ist  noch 
nicht  mOglicfa.  Ziegleb  stellt  eine  primire  Erkranknng;  der  MALPiQHlschen 
KOrperchen  der  Milz  in  den  Tordergrund. 


Die  Blutflüssii^keiten  nnd  die  creiamte  Bliitniensre. 

Über  das  Blutplasma  ist  Terhältnismäßig  wenig  bekannt,  wtMl 
es  sich  wegen  seiner  leichten  Gerinnbarkeit  nur  schwer  gewinnen 
läßt,  jedenfalls  ungleich  viel  schwerer  als  das  Serum.  Dieses 
nnterscheidet  sich  vom  Plasma  durch  den  Mangel  au  Fibrinogen, 
sowie  durch  seinen  Gehalt  an  Fibrinferment  iThrombin)  und  Fibrin- 
globulin. 

Auf  die  Menge  des  Fibrins,  welche  sich  bei  der  Gerinnung 
aus  dem  Fibrinogen  unter  Einwirkung  des  Fibrin ferments  (Throm- 
bins)  bildet,  wird  in  neuerer  Zeit  wenig  geachtet,  während  in  der 
alten  Hämopathologie  gerade  dieser  Stoff  eine  nußerordentlii-lip 
EoUe  spielte  und  durch  seine  Schwankungen  den  Anluli  zu  den 
weitgehendsten  Vorstellungen  über  die  Natur  krankhafter  Prozesse 
gab.  Das  Schriftchen  von  Wunderlich,  welches  de«  Knnipf 
zwischen  Empirie  und  einer  ,. physiologischen  Heilkunde"  sehr  inter- 
essant schildert,  gibt  darüber  den  besten  Aufschluß.') 

Das  Blut  des  gesunden  Menschen  scheidet  bei  der  Gerinnung 
0,1 — 0,4  Gewichtsprozente  Fibrin   ab.     Bei    einer   Reihe    von  Zu- 


1)  Kühsau,  Kongr.  f.  innere  Med.  18ÖÖ.   8.  188. 

2)  Bloch  u.  Hibsc-hfeli>,  Ztft.  f.  klin.  Med.  39,  8.  32.   Daselbst  Literatur. 

—  Vgl.  Eichhorst,  Aroh.  f.  klin.  .Med.  61.   S.  519. 

3)  Lön-rr,  Kongr.  f.  innere  Med.  1800.   Diskiissirin  dssclbst,  —  l)et*.,  Kon- 
greß f.  innere  Med.  1900.    S.  322.   —    Der».,    Zieglers  Beitrüge.   33.   S.  11:!. 
Vgl.  Reckzkh,  Berl.  klin.  Wehs.  1903.  Nr.  22. 

4)  TÜKK,  Kongr.  f.  innere  Med.  lOOO.  8.  '^TA.  Diskussion  dnseUwt. 

5)  8.  Vo(iET.,  Störungen  der  ßlutiniM-'liung  in  Virchowg  Hundbudi.  1.  S.  39<1. 

—  WüNiiEBLicH,   Pathol.  Physiologie  des  Blutes.    Stuttpiirt  IM.'i.    —   Avdrai., 
Versuch  einer  pathologischeu  Hiimatologie,  übersetzt  von  Uansi:,  Lelpzit(  1H44. 

—  Pfeiffkr,  Ztft.  f.  klin.  Med.  33.  8.  21Ö. 
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ständen  soll  seine  Menge  bis  auf  1,0 — 1,3  Proz.  steigen  (Hyperi- 
nose),  und  es  liegt  kein  Grund  vor,  an  den  Angaben  darüber  zu 
zweifeln,  denn  sie  sind  von  erfahrenen  IJntersuchem  gemacht. 
Diese  Vermehrung  des  Faserstoffs  beobachtet  man  bei  einer  Reihe 
von  fieberhaften  Krankheiten.  Es  sind  im  wesentlichen  solche,  die 
mit  entzündlichen  Exsudationen  einhergehen,  z.  B.  Pneumonien, 
Pleuritiden,  Gelenkrheumatismus.  Bei  anderen  Infektionen,  wie  im 
Abdominaltypus,  bleibt  die  Hyperinose  stets  aus.  Man  wird  sofort 
an  die  Leukozytose  erinnert :  im  wesentlichen  die  gleichen  Zustände 
fuhren  zur  Vermehrung  der  Leukozyten  und  zur  Steigerung  der 
Fibrinmenge;  es  besteht  indessen  kein  strenger  Parallelismus 
zwischen  beiden  Vorgängen.')  Interessant  ist,  daß  bei  Leukämie 
der  Fibrinogengehalt  des  Blutes  nicht  wie  bei  Leukozytose  ver- 
mehrt gefunden  wird.  2) 

Bei  anderen  Krankheiten  sinkt  der  Gehalt  des  Blutes  an  Faser- 
stoff: weniger  als(»,l — 0,2  Gewichtsprozente  werden  dann  beobachtet. 
Man  kennt  sogar  einen  Fall  von  hämorrhagischen  Pocken,  bei  dem 
überhaupt  kein  Faserstoff  aus  dem  Blut  zu  gewinnen  gewesen  sein 
soll.  Diese  Zustände  mit  Hypinose  haben  nur  das  Gemeinsame, 
daß  bei  ihnen  eine  starke  Schädigung  der  gesamten  Ernährung  oder 
eine  schwere  Infektion  bestimmter  Art  vorhanden  ist.  So  sollen 
z.  B.  Typhen,  Septikämien,  langdauernde  Eiterungen  und  Anämien 
Hypinose  hervorrufen.  Bei  Phosphorvergiftung  hat  Jakobt  das 
Fibrinogen  völlig  vennißt.') 

Der  Grund  für  solche  Veränderungen  des  Fibringehaltes  ist 
natürlich  vollkommen  dunkel.  Beginnen  doch  erst  allmählich  sich 
die  Anschauungen  über  Entstehung  des  Faserstoffs  zu  klären.  Über 
krankhafte  Veränderung  der  Substanzen  aber,  welche  in  direkter 
Order  indirekter  Weise  zur  Bereitung  des  Fibrins  beitragen,  ist  nur 
weniges  bekannt^),  wie  überhaupt  unsere  Kenntnisse  der  patholo- 
gischen Chemie  des  Blutes  äußerst  lückenhafte  sind.  Auch  die 
Bedeutung  der  Hyper-  und  Hypinose  für  den  Organismus  läßt 
sich  noch  nicht  übersehen.  Angeführt  für  jene  wird  die  Neigung 
zu  (ierinnungen,  für  diese  die  zu  Blutungen,  ohne  daß  die  klinische 
Hetraohtimg   der  Krankheiten,   welche   mit   den   betreffenden   Zu- 


l)  Vgl.  tlHzu  Moi.i,,  Wiener  klin.  Wehs.  1903.  Nr.  44. 
'2)  Pkeufer,  Ztrbl.  f.  innere  Med.  1904.  Nr.  32. 
3>  Jakoiiv,  Ztft   f.  phy».  Chemie.  30.   S.  174. 

4)  s.  LAStJSTKis  u.  Meykr,   Hofmeisters  Beiträge.   5.    S.  69  1.  c   —  Ja- 
KOBV  1.  0. 


Das  Blutserum.' 


ständen  verbunden  sind,  in  allen  Fällen  die  Berechtigung  zu  diesen 
Lnnakmen  erwiesen. 

Die  GerinnuiiBszeit  des  Blutes  kann  unter  pathologischen  Veihältuissen 
erheblich  schwanken,  doch  gibt  es  noch  kein  die  vorliegi^nden  Beobachtungen 

j^inigendes  Band.')  Für  die  Erklärung  des  so  Oberaus  merkwürdigen 
liereditareu   und   familiären  Zustands  der  Hämophilie  hat  man  natürlich 

'^'on  jeher  an  Störungen  der  Gerinnungsverhftltnisse  gedaclit.  Sahli  konnte 
in  der  Tat  nachweisen^),  daß  außerhalb  der  Blutungen  das  Blut  der  Hftmo- 
lihileii  langsamer  gerinnt  Dagegen  gerinnt  das  bei  einer  Blutung  den 
Körper  verlassende  Blut  extravaskulär  auflaMend    schnell.    Kutsttbung  und 

fhiuer  der  Blutungen  beruht  nach   Sahlis   Auffassung   wahrscheinlich  auf 
itörungen  der  Oefäßwande,  welche  einerseits  leicht  /erreiß<Mi,  andererseits 
a  wenig  Thrombokinase  liefern. 
"Wenn  wir  nun  \\>n  der  Blutflüssigkeit  seihst  sprechen,  so  he- 
eichnen  wir  sie  als  Seruui  und  luaclien  dabei  die  Annaliiue,   daß 
Serum   und  Plasuia   identisch    sind   bis   auf  die    oben    genannten 
Unterschiede.     Das    trifft   fiir    eine   große   Zahl    von    organischen 
StofTen  und  auch  für  die  mineralischen  im  wesentlichen  zu.     Aber 
die  Verschiedenheit  der  in  Plasma  und  Serum  vorhandenen  Eiweiß- 
körper  kann    dnch   immerhin  erhebliche  funktionelle  Unterschiede 
;      zwischen   beiden  Flüssigkeiten   bedingen.    Doch    müssen    wir  jede 
H[^naue  Auskunft  schuldig  bleiben,  weil  wir  tatsächlich  nur  wenig 
^^darüber  wissen.^! 

Das  Blutserum  wird  sehr  häutig  und  mannigfach  verändert  sein: 
alle  Stoffe,  die  im  Körper  gebildet,  alle,  welche  in  ihn  eingeftihrt 
werden,  gehen  durch  das  Serum.     Hier  gilt  das,  was  wir  üiier  die 

»Beteiligung  des  Blutes  an  allen  chemischen  Prozessen  des  Organis- 
bius   schon   erwähnten.    Jene  Körper   sind   innerhalb   des  Serums 
immer  nur  in  Spiu-en  vorhanden ,   weil  Nieren  und  andere  Organe 
sie   stets  rasch  daraus  entfernen.     Man  könnte  alle  die  Zustände, 
in  welchen  neue  Stoffe  im  Serum  auftreten  oder  die  Mengeverhält- 
lisse  seiner  gewöhnlichen  Bestandteile,  z.  B.  des  Zuckers,  wesentlich 
geänderte  sind,  hier  anfuhren.     Wir  werden  die  meisten  aber  dort 
sprechen,  wo   von   den  Anomalien   des   Stoffwechsels,   der  jene 
[örper  bereitet,  die  Rede  ist. 
^_         Nur  eine  Substanz  muß  hier  angeführt  werden,  weil  sie  nach 
^^pBnseren  gegenwärtigen  Kenntnissen  nirgends  anders  unterzubringen 
^ist,   das  Fett.    Fettige  Substanzen  sind  natüi-lich  im  Blute  stets 


w 


1)  Pratt,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  4Ö.  8.  299. 

2)  Sauli,   Ztft.   f.   kliu.   Med.   56.    S.   204 
Literatur. 

3)  Vgl  HicLWETT,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  4fi.  8.  307, 
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vorhanden')  und  ihre  Menge  steigt  immer  bei  der  Verdauung  einer 
stark  fettbaUigen  Mahlzeit.  Zuweilen  erreicht  aber  bei  Kranken 
der  Fettgehalt  des  Serums  so  hohe  Grade  (bis  fast  20  Proz.i.  daß 
man  es,  besonders  nach  Behandlung  mit  Überosminmsäure,  in  Sub- 
stanz feinkörnig  zwischen  den  Blutkörperchen  sehen  kann.-l  Der 
Grund  für  dieses  reichliche  Auftreten  von  B^ett  im  Blute  kann  jetzt 
nicht  angegeben  werden,  und  ebenso  wenig  wissen  wir  etwas  über 
die  Bedeutung  des  Zustandes.  Die  Lipämie  ist  recht  selten,  sie 
kommt  bei  den  verschiedensten  Zuständen  vor  und  geht  gewöhnlich 
schnell  vorüber. 

Im  wesentlielien  handelt  es  sich  bei  Besprechung  des  Serums 
um  dessen  Wasser,  Eiweiß  und  Salze.  Es  enthält  nach 
Hammabstens')  Analysen  im  Mittel  9,2  Proz.  fester  Bestandteile 
und  davon  7,6  Eiweißkörper.  Also  wie  im  Gesamtblut,  so  bildet 
auch  hier  wieder  Eiweiß  den  ganz  überwiegenden  Teil  der  Trocken- 
subtanz, und  es  ist  deswegen  schon  von  vornherein  anzunehmen, 
daß  zwischen  "Wasser-  und  Eiweißgehalt  ein  gegensätzliches  Ver- 
hältnis besteht. 

Die  Eiweißkörper  des  Plasma  sind  zunächst  Albumin  und 
verschiedene  Arten  Globuline.*)  Die  immer  weitergehende  Teilung 
der  einzelnen  bis  vor  kurzem  noch  als  einheitlich  angesehenen  Arten 
von  Eiweilikörpern  möchte  überhaupt  Zweifel  daran  erwecken,  ob 
es  sich  bei  dem  Serumeiweiß  um  bestimmte  Klassen  von  Substanzen 
handelt.  Wenn  man  an  die  später  zu  erörternden  EnKLiCHSchen 
Anschauungen  denkt,  so  liegt  die  Vermutung  nahe,  daß  das  Serum- 
eiweiß zum  großen  Teil  aus  abgestoßenen  Zellteilen  der  verschie- 
densten Organe  besteht.  Möglicherweise  haben  allerdings  einzelne 
Organe,  z.  B.  die  Leber,  besonderen  Anteil  daran.  Man  weiß  nicht, 
welche  Momente  das  Entstehen  und  Vergehen  dieser  Stofle  regeln, 
noch  kennt  man  ihre  Anteilnahme  an  der  Ernäherung  der  einzelnen 
Organe.  Das  Serum  des  gesunden  Menschen  enthält  im  allge- 
meinen etwas  mehr  Albumin  als  Globulin;  so  verhalten  sich  beide  Ei- 
weißarten z.  B.  nach  den  oben  erwähnten  Analysen  wie  4,5:3,1-  Bei 


1)  Vgl.  RuMi-p,  Virch.  Arch.  174.  S.  163. 

2)  GuMPRECnT,   Deutsche  med.  Wehs.  1894.    Nr.  39.   —   Fischer,   Virch.) 
Arcb.  172.  8.  218.   In  beiden  Arbeiten  Literatur. 

3)  Hammabjstkn,  Lehrbuch  der  physiolog.  Chemie.    5.  Aufl.    1904. 

4)  Pick,  Hofraeistcra  Beitr.  1.   g.  351.  —  Flu)  u.  Spiro,  Ztft.  f.  physiol. ' 
Chemie.   31.   S.  132.  —  Rostoski,   Zur  Kenntnis   der  Präzipitine.    Würzburger 
Verhandlungen.    Bd.  35. 
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Y«iiältnis  asSoordentlich.') 
Doch  habf'n  vmt  die  Tctgjaefcgntoi  üatersaekangMi  bisher  noch 
nichto  nun  Veritia<tiri»  Jk«er8diwMJnnigeB  be^etnigen.  Nickt  nur 
die  Tierart,  sondern  «adi  der  Zastand  des  einzelnen  Organismus 
ist  ant«r  ümatändeti  Toa  «esaitlicbem  Einfloß  auf  die  Beziehungen 
zwischen  beiden  EliveifikScpeni.  Im  Hanger  scheint  die  Menge  der 
Globulins  in  genngem  Grade  zazanefamen.^ 

Über  die  Menge  des  gesamten  Eiweißes  im  Serum  geben 
uns  direkte  BeobacfatongeB  Aofechloß. 

Die  Erforschung  der  EiweiSkOrper  der  BlntÜüssigkeit  hat  in 
den  letzten  Jahrzehnten  eine  ungeahnte  Bedeutung  erlangt,  denn 
im  Anschluß  an  die  Untersuchung  der  Immunität  wurden  wichtige 
Funktionen  der  Blutflüssigkeit  neu  entdeckt,  und  man  hat  allen 
Grund  diese  in  gewisse  Beziehungen  zu  dem  Bluteiweiß  zu  bringen. 
Zum  mindesten  gehen  sie  von  Substanzen  aus.  deren  Eigenschaften 
sehr  viel  Ähnlichkeit  mit  denen  mancher  Fermente  haben.  Vorerst 
sind  sie  vom  Serumeiweiß  nicht  zu  trennen.  Damit  soll  aber 
nicht  gesagt  sein,  daß  die  wirksamen  Körper  selbst  eiweißartiger 
Natur  sind. 

Es  befinden  sich  in  der  Blutflüssigkeit  zunächst  Substanzen, 
welche  andere  Stoffe  zerlegen.')  Diese  haben  duichaus  den  Charakter 
von  Ezymen  und  auf  Grund  der  Vorstellungen,  die  wir  uns  nach 
dem  Vorgange  von  Emil  Fischer  gegenwärtig  über  die  Wirkung 
der  Enzyme  machen^),  müssen  wir  annehmen,  daß  zahlreiche  ver- 
schiedenartig wirksame  Substanzen  im  Blute  vorbanden  sind. 

Die  enzymatischeii  Wirkungen  des  Blntsernnis  sind  nAmlich  sehr 
mannigfache.  Berulit  nun  die  Wirkung  eines  Enzyms  fatsftclilich  in  erster 
Linie  auf  der  rAamlichen  Anordnung  seiner  Molekeln,  so  winl  man  jede 
Wirkung  auf  eine  besondere  Sulistanz  zurOckzufOhrnn  geneigt  sein. 

Dem  Physiologen  hereitet  diese  .\nnahme  zwoifollos  Sohwii-rigkciton. 
Die  sonderbarsten  chemischen  Zerlegungen  werden  vom  Dlutsernm  uut- 
gefOhrt,  beim  einen  Tier  kommen  diese,  beim  anderen  ji'ni'  ziisfninli',  und 
man  weiß  noch  gar  nicht,  ob  nicht  auch  die  einzelnen  huliviilucn  der 
gleichen  Spezies  sich  sehr  verschieden  vorhalten.  Von  manchen  dieser 
Prozesse  sieht  man  keinerlei  Rozichungen  zum  nalttrlicln'it  l,id)en  des  In- 
dividuums ein.  Das  Blutserum  des  Kar|iffins  z.  B.  zt'rli-gt  TrchaloKc.  Nach 
allem,    was  wir  wissen,    kommt  diese  aber  kaum  in  das   Klut,    well   KtotH 


1)  Halmuirton-,  Lehrb.  d.  chttn.  Thyiiiol.  u.  Pathol ,  flberM.  von  KMnwH. 
Heidelberg  1S!)2.   S.  2(il.  —  Hahmarstk.v,  Lehrbuch.  2.  Aufl.   8.  68. 

2)  MoEAWiTz,  Hofiueifitcr«  IlcitrSge.  7.   H.  |ß;j, 

3)  E.  FiscHEB  u.  NiKuci.,   Hiuber.  der  kgl.   preuH.   Akad.   der  Winiientsli. 
1896.    8.  73. 

4)  E.  FiscHEu,  Bericht«  der  dcntauhen  cbemluchon  Oeiellicbaft,  'iT.   11. 
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ilfr  Resorption  eine  Siialtung  vorausgeht!  Was  sollen  also  Fuuktioneu, 
lue  der  Organismus  niclit  brauchen  kann?  Und  vor  allem  wie  entstehen 
und  wie  halten  sich  die  Trftger  der  Wirkung?  Diese  Schwierigkeit  würde 
sofort  umgangen,  sobald  man  die  biologisch  unverständliche  Wirkung  von 
Substanzen  ausgehen  läßt,  die  ohnehin  eine  andere  Aufgabe  besitzen. 


Noch  einige  Bemerkungen  Aber  die  Salze  sind  notwendig.  Im  wesent- 
lichen handelt  es  sich  da  um  Kochsalz,  Soda  und  phosphorsaure  Alkalien. 
Die  ftbrigen  sind  einmal  an  Monge  iluBerst  gering,  ferner  sind  sie  kaum 
untersucht  und  ein  Teil  von  ihnen  (z.  B.  phosphorsaure  Erden)  ist  ja  auch 
in  den  Faserstoff  übergegangen.  Aber  auch  über  die  eben  genannten  Salze 
wissen  wir  außerordentlicli  wenig.  Wie  weit  sie  in  ihrem  gegenseitigen 
Verhältnis,  wie  weit  sie  in  ihrer  Gesamtmenge  bei  Krankon  schwanken, 
ist  zunächst  noch  zu  wenig  sicher,  als  daU  sich  etwas  abgeschlossenes  dar- 
über sagen  ließe.  Vorerst  liegen  eben  nur  einige  wenige  Beobachtungen 
vor,  und  deren  Ergebnisse  sind  zunächst  noch  keine  einheitlichen.')  Un- 
zweifelhaft spielen  die  Salze  des  Plasma  gerade  wegen  ihrer  Beziehung  zu 
Eiweißkörperti  und  Ülutscheiben  eine  höchst  bedeutsame  Rolle  im  Blut^), 
und  Schwankungen  des  Salzgehaltes  beanspruchen  deshalb  unser  vollstes 
Interesse.  Bedeutungsvoll  ist,  daß  der  Salzgehalt,  wie  er  sich  in'  der 
Depression  des  Gefrierpunkts  äußert,  vojn  Blut  außerordentlich  zfthe  fest- 
gehalten wird.*) 

Einen  ausgedehnten  Platz  in  den  hämopathologischen  Untersuchungen 
der  letzten  Jahre  nehmen  Diskussionen  über  die  Reaktion  des  Blutes 
und  des  Serums  ein.  Die  Reaktion  der  BluiHüssigkeit  wird  sich  andern, 
wenn  sauer  reagierende  Substanzen  im  KiirjK'rliauslialt  entstehen  und  dann 
natürlicherweise  in  das  Blut  geraten.  Abnahme  der  Blutalkaleszenz  fällt 
also  zusammen  mit  der  Entstehung  solcher  Stolfe,  uml  wir  erörtern  sie 
deshalb  bei  der  Pathologie  des  Stoffweclisels. 

Ein  Defizit  von  Eiweiß  ist  in  der  Volumeinheit  durch  Wusser, 
oder  richtiger  gesagt,  durch  Salzlösung  der  geeigneten  Konzentra- 
tion ersetzt.  Wir  Vjezeichnen  diesen  Zustand  der  Eiweißvenuinde- 
rung  und  Wassererhöhung  iiu  Serum  (Plasma)  als  Hydrämie.*) 

Schon  am  gesunden  Menschen  schwankt  der  Eiweißgehalt  des 
Blutserums,  doch  sind  die  Grenzen,  zwischen  denen  das  geschieht, 
noch  nicht  genügend  festgestellt.  Auch  über  das  Verhalten  des 
Serumeiweißes  in  Krankheiten  sind  wir  noch  keineswegs  ausreichend 
unterrichtet.*)    Vielfach  zeigt  es  keine  Veränderungen,  obwohl  die 


1)  s.  die  Literatur  bei  Limbeck,  Pnthol.  d.  Blutes.  S.  91. 

2)  Vgl.   die   wichtigen   BeobachtungCD   H.  Bichnem,    Kongreß   f.  innere 
Med.  16(f2.  8.  268. 

3)  Ha.mbcrüeb,  Osmot.  Druck  und  lonenlelue. 

4)  Vgl.  V.  LiMBKOK,  Prager  med.  Wehs.  181)3.  Nr.  12.  —  Ha.mmkr9Chlao, 
Ztft.  f.  klin.  Med.  21.   a  475.  —  MxaTrus  Fol.  bümalol.  3.  S.  138.  lOOtJ. 

5)  s.  C.  St:HMU<T,  Charakteristik  der  epidemischen  Cholera.    Leipzig  1850. 
—  BEcdUERKi.  IL  RoniER,  Untergucliungen  usw.  —  Die».,  Neue  Untersuchungen 
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schwersten  Einwirkungen  auf  den  ganzen  Organismus  und  speziell 
auch  auf  das  Blut  stattgefunden  haben,  so  in  der  Regel  bei  akuten 
Infektionskrankheiten.  Bei  evidenten  Bluteindickungen,  z.  B.  infolge 
von  asiatischer  Cholera,  kann  durch  die  Wasserverluste  der  Eiweiß- 
gehalt des  Serums  relativ  erhöht  sein  und  in  anderen  Zuständen, 
bei  denen  eine  Verdünnung  des  Blutes  wahrscheinlich  zu  erwarten 
wäre,  ist  der  uonnale  Befund  vielleicht  auch  durch  Eindickungen 
zu  erklären,  wie  das  z.  B.  E.  Gbawilz  ')  für  die  Tuberkulose 
nachwies. 

Die  Bedingungen  für  eine  Verändening  des  Serumeiweißes 
sind  mannigfache.  Man  könnte  denken:  entweder  gibt  die  Ver- 
mehrung des  Blutwassers  den  Anstoß,  oder  die  Abnahme  des  Ei- 
weißes ist  das  Primäre. 

Eine  Verwässerung  des  Serums^)  zeigt  sich  bei  zahl- 
reichen Zuständen,  welche  mit  einer  starken  Herabsetzung  der  Er- 
nährung, einer  schweren  Schädigung  des  Organismus  einhergehen. 
Sofern  hier  Herz  und  Nieren  in  Ordnung  sind,  kommt  die  erste  der 
oben  genannten  Möglichkeiten  überhaupt  nicht  in  Betracht.  Zu- 
weilen verliert  der  Körper  dabei  Organeiweiß  und  dies  mag  dann 
zur  Hypalbuminose  des  Serums  beitragen,  aber  notwendig  ist  das 
keineswegs,  und  überdies  beobachtet  man  nicht  selten  beträchtliche 
Eiweißverluste  ohne  irgend  welche  Verändeioingen  in  derZusammen- 
setzung  des  Seruius.  Blutungen,  Inanition,  schwere  chronische 
Infektionen,  Anämien,  bösartige  Tumoren  führen  oft  zur  Abnahme 
des  Eiweißes  im  Serum,  aber  auch  diese  Momente  tun  es  keines- 
wegs regelmäßig.-')  Das  ist  überhaupt  charakteristisch  für  diese 
Hydrämie  ohne  Wasserretention,  daß  sie  zwar  im  allgemeinen 
unter  den  genannten  Umständen,  aber  keinesfalls  regelmäßig  bei 
ihnen  eintritt.  Man  darf  also  nicht  schließen:  der  reichliche  Ver- 
brauch oder  die  mangelhafte  Zufuhr  bez.  Assimilation  von  Eiweiß 
rufen  die  Veränderung  des  Serums  direkt  hervor.   Es  kommen  viel- 


ugw.  Erlangen  184T.  —  AbbaiKiluugen  von  Hammebschiag,  v.  Jaksih,  Wen- 
DBLSDAKT  u.  Bleibtrei),  V.  LiMBEtK,  E.  Grawitz,  welchc  in  Fußnote  2  dieser 
Seite  zitiert  sind. 

1)  E.  Gkawitz,  Deutsche  med.  Weh«.  1803.  Nr.  51. 

2)  8.  HAMMEBscHLA<t ,  Ztft.  f.  kün.  Med.  21.  S.  475.  —  v.  Jakbcu,  Ztft 
f.  klin.  Med.  23.  S.  187.  —  Zahlreiche  Beobachtungen  von  E.  GnAwrrz,  zu- 
sammengefaßt in  seiner  Klinischen  Pathol.  des  Blutes.  —  WENnELSTAiiT  und 
BusiBTREC,  Ztft.  f.  klin.  Med.  25.    S.  2C4.  —  E.  Gbawitz,  Deutsche  med.  Wehs. 

92.  Nr.  51.   —   HoiTK-Strs-i-EK,  Ztft.  f.  phys.  Chemie.  15.  S.  170.  —  v.  Liw- 
CK,  Klin.  Pathol.  des  Blutes.  2.  Aufl.  B.  8C. 

3)  HAMMEBSCltLAO    1.   C. 
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mehr  offenbar  ganz  besondere,  wenn  auch  zunächst  noch  dunkle 
Momente  in  Betracht  Das  gehl  schon  aus  den  Beobachtungen 
von  E.  Grawitz')  bei  Tuberkulösen  iiervor:  hier  sind  in  verschie- 
denen Perioden  der  Krankheit  die  Befunde  des  Serums  sowie 
die  des  Gesamtblutes  durchaus  verschieden.  Ein  Zusammenhang 
dürfte  erst  dann  in  die  zahlreichen  Untersuchungsergebnisse  kommen, 
wenn  die  Bedeutung  des  Serumeiweißes  physiologisch  klarer  wird. 
Dann  erst  können  wir  weiter  gehen,  als  nur  Tatsachen  zu  sammeln. 

Hydrämie  vermag  nun  genau  so  wie  durch  primäre  Vermin- 
derung des  Eiweißes  durch  Vermehrung  des  Wassers  im  Blute  zu 
entstehen.  Daran  wird  man  immer  denken,  wenn  sie  sich  findet, 
ohne  daß  die  Ursachen  einer  schweren  Ernährungsstörung  deutlich 
sind;  so  in  erster  Linie  bei  Nephritis  und  Herzinsuffizienz.  Schon 
alte  Untersuchungen^)  erwiesen  das  häufige  Vorkommen  von  Ver- 
wässerung des  Serums  bei  Entzündung  der  Nieren,  und  Bartels-') 
hat  auf  ihre  Anwesenheit  hin  in  Übereinstimmung  mit  englischen 
Ärzten  bekanntlich  seine  Theoiii*  der  nephritischen  Ödeme  ge- 
gründet (s.  S.  122). 

Nach  Hammehsohlag*)  fehlt  die  Verdiinnung  des  Serums  fast 
immer  bei  Schrumpfnieren  und  zuweilen  bei  der  sogenannten  cbro- 
nisch-parencliyiuatüsen  Nephritis.  Oft  aber  ist  sie  bei  ihr  vorbanden 
und  am  stäi'ksten  immer  dann,  wenn  diese  mit  Polyurie  verbimden 
ist;  eine  Dichte  des  Serums  von  etwa  1,02ü  gegen  1,030  der  Norm 
wurde  dann  beobachtet.  Da  hier  große  Mengen  von  Eiweiß  das 
Blut  verlassen,  so  ist  dieser  Faktor  vielleicht  doch  auch  von  Be- 
deutung. Von  anderen  Forschem  wurden  bei  Nephritis  wechselnde 
Verhältnisse  gefunden,  doch  möchte  gerade  hier  die  Anwendung 
desKjEHLDAHLschen  Verfahrens  kaum  am  Platze  sein,  da  bei  diesen 
Zuständen  Retention  stickstoffhaltiger  Körper,  welche  nicht  Ei- 
weiß sind,  sehr  wohl  möglich  ist.*) 

Wie  entsteht  nun  die  Verwässerung  von  Serum  und  Blut  bei  manchen 
Formen  von  Nephritis?  Daß  die  Albuminurie  viellriclit  von  einer  gpwissen 
Bedeutung  ist,  ervvftlmten  wir  schon.  Doch  stellt  sie  weder  das  allpin  noch 
das  hauptsüclilich  Wirksame  dar,  wenigstens  geht  ihr  die  lutensitftt  der 
Hydrümie   durchaus    nicht  proportional.    Man   denkt   an  Wasserrentetiou. 


FnEBicHa,   Die 


1)  E.  Gbawitz,  Deutsche  med.  Wehs.  1893.  Nr.  51. 

2)  C.  A.  Schmidt  1.  c.   —  Becquerei,  u.  Rodibr  1.  t. 
Brightsche  Nierenkrankbeit.    BraunBchweig  18.51. 

3)  Baktels,  Nierenkrankh.  i.  v.  ZiemsReng  Handb.  d.  spez.  Patb.  u.  Tber. 

4)  HAMMKRSOBI.AG,  Ztft.  f.  kliti.  Med.  21.  S.  475. 

5)  V.  Jakscu,  Ztft.  f.  klin.  Med.  23.  S.  188.  —  Wendkistadt  u.  Bi^ibtbeu, 
Ebenda.    S.  204. 
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Bei  manchen  dieser  Nephritiden  ist  sicher  die  Abscheidunft  von  Wnsser 
durch  die  Nieren  gestört  und  auch  die  Verdunstung  auf  iler  Hautobertiiiche 
eher  geringer.  Also  man  sieht:  alle  Bedingungen  zur  Verwässerung  des 
Blutes  sind  gegeben.  Es  wQrde  dann  also  die  Intercellutarsubslanz  des 
Blutes  quellen,  eine  Verwässerung  des  Blutes  mit  Vermehrung  seiner 
Menge,  eine  wirkliche  seröse  Plethora  würde  bestehen.  Nach  neueren 
Beobachtungen ')  spielt  das  Kochsalz  eine  wichtige  Rolle.  Es  wird  in 
manchen  F?itlen  von  Morbus  Brightii  Kochsalz  von  den  Nieren  maugel- 
haft  ausgeschieden.  Dann  kommt  es  zur  Aufspeicherung  davon  in  den 
Geweben  und  gleichzeitig  natürlich  zur  Zuröcklialtung  von  Wasser. 

Auch  ein  Teil  der  Herzkranken  mit  Herzschwäche  hat  un- 
zweifelhaft eine  Hydrliniie.  Sowohl  Ham.mebschlag  •^  wie  E.  Gba- 
■\nTz')  fanden  bei  ihnen  häutig  Eiwt^ißgehalt  beziehentlich  spezifi- 
sches Gewicht  des  Serums  herabgesetzt.  Und  zwai'  scheint  das 
Sinken  der  Triebkraft  des  rechten  Ventrikels  in  erster  Linie  die 
Veranlassung  zur  Verdünnung  des  Blutes*)  zu  geben.  In  dem 
Maüe,  wie  bei  Besserung  der  Herztätigkeit  der  venüse  Druck 
wieder  fällt,  der  arterielle  steigt,  wie  also  die  Geschwindigkeit  des 
Kreislaufs  wächst,  nimmt  das  Blut  wieder  seine  alte  normale  Be- 
schaffenheit an.  So  liegen  die  Dinge  bei  Herzschwäche  allerdings 
durchaus  nicht  immer,  ja  dies  Verhalten  ist  wohl  nicht  einmal  die 
Regel.  Aber  jedenfalls  kommt  das  zumal  in  den  Fällen,  bei 
welchen  noch  gute  und  schlechte  Zeiten  abwechseln,  recht  häutig 
vor,  und  wir  fragen  zunächst,  wie  ist  hier  die  Verdünnung  des 
Blutes  und  des  Blutserums  zu  erklären? 

Die  Albuminurie  können  wir  aus  vielfachen  Gründen  als  Ur- 
sache ausschließen.  Wohl  aber  besteht  hier  nun  ganz  gewöhnlich 
eine  Retention  von  Wasser  und  eine  Erniedrigung  des  Druckes  in 
den  Kapillaren:  beide  Momente  können  aber  zu  einer  Verdünnung 
des  Blutes  liihren. 

Die  Wahrscheinlichkeit,  daß  diese  Verdünnung  des  Blutserums 
bei  manchen  Nieren-  und  Herzkranken  von  einer  hydrätuischen 
Plethora  begleitet  wird,  erscheint  unseres  Erachtens  als  eine  sehr 
große.  Wie  soll  man  es  anders  erklären,  daß  Herzkranke  mit  Be- 
ginn einer  Insuffizienz  des  Organs  eine  Verminderung  des  Trocken- 
rückstands  in   Serum   und   Blut   sowie   eine   Abnahme   der  Blut- 


1)  WiDAL,  Le8  regime«  ddchlorurda  etc.  Congrfes  fran^ai»  de  m(5d.  Lifcge 
1905.  —  Vaüuez  et  DuiNE,  Etudes  sur  la  rdtention  et  l'i^liniiuation  des  chlonu-e«. 
PariB  1905.  —  Ambard,  Le«  r^tentions  cblorurds.    Paris  1905. 

2)  HAM.MEnSCHLAÜ   1.    C. 

3)  GaAwnTz,  Arch.  f.  klin.  Med.  54.  S.  5SS. 

4)  Vgl.  Sti.ntzixo  u.  Gi'MPREMrr,  Arch.  f.  klin.  Med.  53.  ß.  2tilV. 
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körpercbeuzahl   zeigen,   und   daß  die  Werte  nach  Beseitigung  der ' 
Herzschwäche  wieder  zur  Norm  zurückkehren? ') 

Sollten  etwa  gar  die  Erj'llirozyten  bald  untergehen,  bal<l  wieder  iu 
großer  Mengo  neu  gebildet  werden  V  Sollte  ebenso  das  SerumeiwcitS  an 
absoluter  Menge  sebwanken?  Stintzino  und  GüMI'BECHT  setzen  über- 
zeugend auseinander,  wie  diese  Vorstellung  rait  voller  Sicherheit  abzulehnen 
ist.  Dann  bleibt  aber  nichts  anderes  übrig,  als  eine  Verwässerung  des 
Blutes  mit  Vergrößerung  der  Blutmenge,  also  eine  sogenannte  Plethora 
serosa.  Gegen  die  Existenz  einer  solchen  Vermehrung  der  Blutmenge 
spreclien  unseres  Erachtens  keinerlei  Gründe.  Wenigstens  sind  Tierversuche, 
bei  denen  große  Mengen  von  Salzlösung  schnell  eingespritzt  und  schnell 
wieder  ausgeschieden  werden,  soviel  wir  sehen,  nicbt  imstande  bindende 
Anscliauungen  über  das  Wesen  so  langsam  verlaufender  Vorgänge  am 
kranken  Menseben  zu  geben. 2)  Es  ist  vielniebr  durchaus  nicht  einzusehen, 
warum  das  Biut  nicht  ebensogut  ödemat<)s  werden  soll,  wie  jedes  andere 
Gewebe. 3)  Wir  könnten  also  Ober  die  Entstehang  dieser  Hydrilmie  sagen: 
Das  Blut  wird  mit  Salzlösung  verdünnt  und  die  hierfür  notwendige  Flftasig- 
keit  ist  gegeben  in  einem  Mißverhültnis  zwischen  Aufnahme  und  Aus- 
scheidung des  Wassers.  Die  Funktion  der  Nieren  war  ja  wegen  der 
geringen  Geschwindigkeit  des  Blutstronis  gestört,  und  eine  Ausgleichung 
durch  anderartige  Wasserverluste,  etwa  durch  starke  Hautsekretinnen,  fehlte. 
Viele  Kranke  mit  Zirkulationsstörungen  trinken  auffallend  viel  Flüssigkeit. 
Das  wird  nicht  immer  genügend  berücksichtigt,  wie  man  Oberhaupt  mit 
allen  bindenden  Äußerungen  über  den  Wasserwi-chsel  bei  Kranken  in 
hohem  Grade  zurückhaltend  sein  muß,  weil  nur  selir  wenige  Beobachtungen 
vorliegen,  in  denen  die  Gesamtmenge  der  Einiiahraen  und  Ausgaben  mit 
Sicherheit  bestimmt  ist.  Je  mehr  ich  selbst  dieses  Mißverhältnis  zwischen 
Einnahmen  und  Ausgaben  bei  diesen  Kranken  kennen  lernte,  desto  mehr 
bin  ich  geneigt,  ihm  die  wichtigste  Rolle  für  die  Entstehung  der  Hydrämie 
zuzusprwbeii. 

Vielleicht  kommt  außerdem  noch  in  Betracht  eine  Zurückhaltung  von 
Wasser  durch  wasseranziehende  Substanzen.  Geawitz')  leitet  die  erhöhte 
Wassermenge  des  Serums  hauptsaddich  aus  der  Lymphe  her,  welche  bei 
herabgesetztem  Blutdruck  in  erhöhter  Menge  in  das  Gefäßsystem  hinein 
diffundiere. 

In  der  Tat  wissen  wir  jetzt*),  daß  der  Fiüssigkeitsaustansch  zwischen 
Blut  und  Lymphe  ein  außerordentlich  reger  und  rascher  ist:  sinkt  der 
Druck  in  den  Kapillaren,  so  dringt  sofort  die  umspülende  Lymphe  in  sie 
hinein.  Andererseits  verlaßt  wiederum  unter  dem  EinHusse  venöser  Stau- 
ungen Lymphe  die  Kapillaren  (vgl.  Stauungsödem).  So  haben  mancherlei 
Momente  Eintiuß  auf  den  Flüssigkcitswechsel  des  Blutes,  und  das  Ergebnis 


1)  STurraiuo  u.  Gompbecht  1.  c.   —   E.  Geawitz,   Arch.  f.  klin.  Med.  54. 
58s. 

2)  Vgl.  V.  ßecKLiNGUACgEN,  Allgem.  Pathol.    S.  HO. 

3)  Vgl.  Stintzino  u.  Gcmprecht  I.  c. 

4)  GaAwiTZ  1.  c. 

5)  Vgl.  Ei-MSOER,  Die  Bildung  der  Lymphe.  Ergebn.  d,  Phyaiol.  III,  1. 1902. 
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wiril  davon  abhäneeii,  welclier  von  ihnen  die  Oborhaml  gewinnt.  Jeilcnfalls 
kann  aber  Kmit-clrigung  dfs  arteriellen  Druckes  an  sieb  zur  serösen 
Plethora  (ülircn  uihI  tut  das  um  fo  leichter,  je  mehr  Gewebe  und  Lyrai>he 
darch  eine  Anfspeicherung  von  Wasser  schon  wasserreicher  wurden. 

Bisher  ist  nur  von  der  Zusammensetzung  des  Blutes  im  allgemeinen 
gesprochen  worden,  ohne  Rücksicht  darauf,  ob  es  sich  um  arterielles, 
kapilläres  oder  venöses  bandelte.  Ich  iiiöolite  auf  die  Unterschiede  zwischeu 
dieseu  verschiedenen  Blutarten  absichtlicli  nicht  eingclien,  weil  es  mir 
scheint,  als  ob  unsere  Kenntnisse  davon  noch  zu  wenig  spruchreif  wären. 
Immer  ist  notwendig  hervorzuheben,  daü  alle  die«e  Verhältnisse  außer- 
ordentlich verwickelt  liegen. 

Die  eben  besprochene  Verdünnung  der  Volumeiubeit  vom  Blut 
bietet  nämlich  nur  ein  Teil  der  Kranken  mit  Herzschwäche.  Als 
Oektei.  anfangs  mubr  aprioristiscli  seine  Anschauungen  über  Plethora 
serosa  als  Grundlage  seines  Heilverfahrens  kund  gab,  wurde  ihm 
von  den  verschiedensten  Seiten  eingewendet,  dati  die  chronischen 
Stauungen  nicht  nur  nicht  ku  einer  Verdünnung  des  Blutes  führten, 
sondern  im  Gegenteil  sogar  dessen  Konzentration  steigerten.')  Es 
ist  ein  entschiedenes  Verdienst  von  E.  Gbawitz  diese  Verschieden- 
heiten der  Untersucliungsergebnisse  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
aufgeklärt  zu  haben.  Ein  Teil  der  Beobachtungen,  welche  das 
Blut  bei  Insuffizienz  des  Herzmuskels  reicher  an  Trockensubstanz 
fanden,  ist  mit  unzureichenden  Methoden  vorgenoiniuen,  ins- 
besondere war  auf  die  Ergebnisse  der  Hämoglobinbestimmungen 
allzu  viel  Wert  gelegt.  Diese  mußten  aber  in  dem  an  redtizierten 
Farbstoff  so  reichen  Blute  zu  hohe  Werte  vortäuschen.  Indessen 
bei  einem  nicht  beträchtlichen  Teil  chronischer  Stauungen  findet 
sich  allerdings  das  Kapillarblut  im  ganzen  entschieden  abnorm 
stajk  konzentriert.  Es  enthiilt  dann  wesentlich  mehr  rote  Körper- 
chen als  in  der  Norm  und  dementsprechend  auch  mehr  Hiinio- 
globin.  Die  Beschaffenheit  des  Serums  dabei  ist  wohl  noch  nicht 
endgiltig  festgestellt;  jedenfalls  aber  haben  es  gute  Beobachter 
verdünnt  gefunden.'^  Dieses  Verhalten  zeigt  das  Blut  ganz  vor- 
wiegend bei  Kranken  mit  andauernden  Kreislaufstörungen,  und 
zwar  scheinen  es  hauptsächlich  solche  mit  ausgeprägten  venösen 
Stauungen  zu  sein  (angeborene  Herzfehler,  dauernde  Insuffizienzen 
des  rechten  Ventrikels).  Das  untersuchte  Blut  wurde  dann  aller- 
dings   stets   nur   aus  Venen   oder  Kapillaren   der  Haut  gewonnen. 


1)  Vgl.  Naünvn,  Schweizer  Korrespondenzbiatt.  J872.  S.  3<J0.  —  v.  Bam- 
RKBOER,  Wiener  klin.  Weh».  1888.  Nr.  1.  —  Sciiwendteb,  Dis».  Bern  1888.  — 
ScHNEiDKB,  DisH.  BerÜD  1888. 

2)  Vgl.  HAMMeR.scin.AG  1.  c.  —  E.  Gbawitz  I.  c. 
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Das  Blut. 


Wir  wollen  auch  hier  nicht  auf  die  Frage  eingehen,  welche  der 
beiden  Gefaßorten  das  konzentriertere  Blut  liefert,  weil  auch  sie 
uns  noch  nicht  voUkoiuraen  geklärt  erscheint.')  Nur  muß  darauf 
aufmerksam  gemacht  werden,  daß  in  diesen  Fällen  vielleicht  doch 
das  Blut  dieser  oberflächlichen  Gefäße  eine  andere  Zusammen- 
setzung haben  könnte,  als  dem  Durchschnittsgehalt  des  Gesamt- 
blutes entspricht.  Dieser  Einwand  gegen  die  Verallgemeinerung 
der  durch  die  Untersuchung  von  Hautblut  gewonnenen  Schlüsse 
ist  wenigstens  so  lange  nicht  von  der  Hand  zu  weisen,  bis  die 
Frage  an  der  Leiche  oder  an  herzkranken  Tieren  genau  unter- 
sucht ist. 

Die  meisten  bisherigen  Untersnuliungeii  beziehen  sieb,  wie  gesagt,  auf  1 
Ka])illar-  und  Venenblut.  Einen  Vergleich  zwischen  dem  Verhalten  des 
arteriellen  und  des  venösen  Blutes  bei  intensiven  Glutdrackschwankangen 
stellte  zuer.st  0.  Hess  an.'-')  Seine  Versnchsergebnisse,  die  zur  Annahme 
eines  erheblicli  regulatoriscben  Flüssigkeitswechsels  in  der  Lunge  führten, 
konnte  jedoch  W.  Ekb^)  nicht  bestätigen.  Es  scheint  sich  vielmehr  bei 
rasch  ablaufenden  Druekschwankungeii  die  Konzentration  des  arteriellca 
und  die  des  venösen  Bluts  ziemlich  gleichmäßig  zu  andern. 

Solches  konzentriertere  Blut  ist  ganz  auffallend  reich  an  roten 
Körperchen,  6  —  8  Millionen  findet  man  im  Kubikmilliuieter.  Aus 
vielfach  erörtertem  Grunde  eteigt  entsprechend  die  Trockensubstanz 
des  gesamten  Blutes.  Dabei  ist  das  Serum  meistens  verdünnt. 
Das  erscheint  mir  von  großer  Bedeutung,  denn  daraus  muß  man 
unseres  Erachteus  schließen,  daß  die  Eindickung  des  Gesamt- 
blutes, sein  abnorm  hoher  Gehalt  an  roten  Körperchen  nicht  durch 
Wasserverlust  zu  ei-klären  ist.  In  dem  ßeichtum  an  Blutscheiben 
sehen  P,  Mabie  und  Haybm*)  eine  dui-ch  die  vei-schlechterte  At- 
mung vermittelte  Kompensationserscheinung.  Ob  es  sich  aber  nicht 
vielleicht  nur  um  eine  Ansammlung  von  Körperchen  in  einzelnen 
Gefäßprovinzen  handelt,  kann  nicht  entschieden  werden,  ehe  mani 
die  Zusammensetzung  des  Blutes  für  die  verschiedensten  Teile  de%\ 
Körpers  kennt. 

Auch  bei  chronischen  Stauungen,  welche  von  der  Lunge  aus- 
gehen,   zeigt  das  Blut   ein  ähnliches  Verhalten  —  hier  liegen  dia] 
Dinge  offenbar  ganz  ähnlich  wie  bei  den  genannten  Herzkranken. ' 

1)  8.  darüber  Gbawitz,  Arch.  t.  klin.  Med.  54.  S.  588.  —   Oertei.,  Arch. 
f.  klin.  Med.  50.  8.  203. 

2)  O.  Hess,  Ardi.  f.  klin.  Med.  79.  S.  128;  dort  Literatur. 

3)  W.  Er»,  Arch.  f.  klin.  Med.  88.   S.  36. 

4)  P.  Mabik,  Mereredi  mi'-dicale  1895.    Nr.  3.  —  Hxvem,  Ebenda.    Nr.  4,^ 
zit.  nach  Virchow-Hirseb ,  Jahresbericht  1895.    L    8.  202.  —   Vgl.  F^omherz, 
Münchner  med.  Wehs.  1003.  Nr.  40. 
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Sehr  interessant  sind  die  VeränderuneeB  des  Blutes  beim  f  Hergang- 
des  Mea^iCheB  nnd  der  Tier«  tns  Gegenden  hohen  in  »olrhe  niederen  Luft- 
dmeks.  Innerhalb  kurzer  Zeit  steigt  dann  die  Zahl  der  roten 
Blutscbeiben  in  Kultikniilümeter  Blut.  Das  Hämoglobin  wächst 
anfangs  nicht  entsprechend,  bald  aber  holt  es  die  Körperchen  ein, 
80  daß  dann  viel  mehr  Erythrozyten  und  ebenso  viel  mehr  Farb- 
stoff als  früher  in  der  Volumeinheit  vorbanden  sind.  Die  Blut- 
veränderung ist  nicht  lokaler  Natur;  man  bat  sie  sowohl  für  die 
Arterien  der  Tiere  gefiinden,  als  auch  für  Hautkapillaren  und 
-Venen  des  Menschen.  Indessen  scheinen  mir  die  Arterien  doch 
wesentlich  inkonstantere  Verhältnisse  und  auch  ein  geringeres  An- 
steigen der  Blutkörperchenzahl  aufzuweisen  als  die  Venen  und 
Kapillaren  der  Haut.  Wie  Hess  mit  vollem  Recht  hervorhebt '), 
müßte  man  durchaus  arterielles  und  venöses  Blut  neben  einander 
untersuchen.  Immer  ist  die  Vermehrung  der  Erythrozyten  um  so 
stärker,  je  größer  der  Höhenunterschied  der  Orte  ist,  an  welchen 
der  untersuchte  Organismus  sich  aufhielt.  Also  die  höchsten  Zahlen 
von  roten  Körperchen  beobachtete  Viault^)  an  Menschen  und 
Tieren  in  den  Kordilleren  bei  4000  m.  Alle  Tiere  dieser  Berges- 
höhen haben  außerordentliche  Mengen  von  Blutkörperchen,  z.  B. 
das  Lama  Jö  Millionen  in  Kubikmillimeter.  Dabei  ist  der  Gas- 
gehalt des  Blutes  etwa  gerade  so  groß  wie  in  der  Ebene  (s,  At- 
mung). Andererseits  sinkt  beim  Übergang  aus  hohen  Gebirgen  in 
die  Ebene  die  Erythrozytenzahl  entsprechend  dem,  wie  sie  &-üher 
gewachsen  war. 

Das  vorliegende  Beoliachtungsmaterial  ist  ein  reiclies'),  ilie  eben  it- 
wShnte  Tatsache  kann  also  nicht  mehr  zweifelhaft  sein.     Zwar  darf  nicbt 


1)  Hess,  Arch.  f.  klia.  Med.  79.   B.  128. 

2)  ViACLT,  Compt.  rend.  de  l'aCBd<5mie  des  sdences.  111.  Ö.  917  u.  WJ. 
S.  295. 

3)  P.  Bkkt,  Compt.  rend.  94.  8.  8!i.>.  —  Egoeu,  Kongr.  f.  inuere  Med. 
1893.  S.  2ti2.  —  KoEPPE  u.  Wolff,  Kbenda.  S.  277.  —  Dies.,  Münchner  med. 
Weh«.  1893.  Nr.  11.  41.  42.  —  Mieschek,  Korrespondenzblatt  für  Schweizer 
Ärzte.  1893.  S.  800.  —  Die  Arbeiten  von  Miescher,  EofiER.  K.irciier,  Vbii.i  os, 
Jaqükt  im  Arch.  f.  exp.  Patbol.  39.  —  Jaqcet  u.  Süter,  Schweisier  Korrespon- 
denrblatt  1898.  Nr.  4.  —  Schacmas  n.  Ro8en(^üist,  Ztft.  f.  klin.  Med.  35. 
a  126  u.  315.  —  Jaqcet,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  45.  S.  1.  —  üaui.e,  PflQgerii 
Arch.  80.  S.  119,  —  Aiu>erhaide}j,  Über  den  KinfluO  des  Höhenklimas  auf 
die  Zusammensetzung  des  Blutes.  Diss.  Basel  1902;  Ders.,  Ztft.  f.  ßiol.  4H. 
S,  443.  —  IWun.s'H,  Festschrift  de«  Dresdner  Stadtkrankenhauses.  8.  246.  — 
BÜBKER,  Münchner  med.  Wehs.  1905.  Nr.  6  n.  Pflügers  Arch.  lOÖ.  S.  480.  — 
Ders.,  Ebenda.  105.  S.  507.  —  Jaqpet,  Über  die  physiol.  Wirkung  des  Höheu- 
klima»,    Programm.    Basel  1901, 

Krebi.,  Patbol.  Physiologie,    6.  Aufl.  13 
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verschwiegen  werden,  daß  auch  einige  gegentcilifje  Beobachtungen  existieren. 
So  sahen  Züntz  und  SCBfMBOKr.')  bei  achttAgigem  Aufenthalt  in  2800  m 
Höhe  (las  spezitische  Gewicht  ihres  Blutes  nach  Hammekschlaos  Methode 
bestimmt  deutlich  sinken,  z.  R.  in  einem  Falle  von  1062  in  Berlin  auf 
1053  in  der  B6tempshOtte  am  Mmite  Rosa  (2800  m),  und  das  Gleiche  fand 
EGiJ-SiNGLAm-)  fOr  den  Hümoglobingelialt  bei  allerdings  nur  Stägigem 
Aufenthalt  auf  (1er  Cai>anne  des  bois  am  Mont  Blanc  (4200  ra).  Bei  Ballon- 
fahrten wurde  keineswegs  regelmäßig  eine  Vermehrung  der  Erythrozyten  ] 
im  arteriellen  oder  im  iieripheren  Blute  beobachtet.^) 

Daraus  geht  vielleicht  hervor,  daß  einzelne  Individuen  sich  in  ( 
besonderer  Weise  verhalten.     Aher  wir  müssen    für  die   letzteren 
Angaben    die   Kürze    der   Beobachtungszeit   bedenken,    manchmal 
scheint  der  Organismus  eben  längerer  Perioden   zu  bedürfen,   ehe) 
die  Umformung  des  Blutes  zustande  kommt.    Ferner  heht  Jaqüet, 
wie    ich    glaube,    mit    vollem    Recht    hervor,    daß    auch    die    Er- 
scheinungen  der  Bergkrankheit  sich    möglicherweise  störend    ein- 1 
mischen    können.      Die    Ergebnisse    einiger    Beobachtungen     sind 
vielleicht   dadurch   erklärt.    Ferner   sind  wegen  der  verschiedenen 
zeitlichen   Verhältnisse   die   einzelnen   Beobachtungen   nicht   ohne 
weiteres  mit  einander  vergleichbar. 

Jedenfalls  ist  für  die  übergroße  Mehrzahl  der  verschiedensten 
Organismen  eine  Zunahme  der  Blutkörperchenzahl  in  der  Volum- 
einheit als  feste  Regel  anzusehen.  Wie  ist  sie  zu  erklären?  Es 
fragt  sich  zunächst;  Ist  die  Blutveränderung  mit  voller  Sicherheit 
als  eine  direkte  Folge  des  veränderten  liuftdrucks  zu  betrachten? 
Bei  Übergängen  in  Orte  höherer  Lage  variiert  eine  ganze  Reihe 
Faki-oren,  besonders  solche  Idiniatischer  Natur,  und  man  könnte 
sehr  wohl  einen  von  ihnen  als  das  wirksame  Moment  zu  betrachten  J 
geneigt  sein.  Unzweifelhaft  gibt  nun  aber  lediglich  die  Luftver- 
dünnung den  Anlaß  zur  Veränderung  des  Blutes.  Dafür  sprechen 
einmal  die  sorgfältigen  Beobachtungen  guter  Forscher,  dafür  spricht] 
die  Tatsache,  daß  auch  experimentell  sich  die  Vermehrung  der 
Blutscbeiben  in  der  Ebene  erzeugen  läßt,  wenn  man  Tiere  bei 
niedrigem  Barometerstand  hält.'')  Wie  der  niedrige  Luftdruck  zuj 
der  eigentümlichen  Veränderung  des  Blutes  führen  kann,  ließe  sich 
auf  mehrfache  Weise  deuten.    Entweder  entsteht  eine  lebhafte  Neu- 


1)  StHCMBrBG  u.  ZnwTZ,  Pflügers  Arch.  CS.    S.  492. 

2)  Egm-Sinci.air,  Wiener  med.  Blätter.  18115.  Nr.  8  u.  0. 

3)  Vgl.  Lapicqle,  C.  r.  soc.  biol.  57.  S.  188.  —  Henri  u.  Joixy,  EbendiuJ 
8.  191  n.  193. 

4)  Regnaru,  zitiert  nach  Miesciier,  Scbweiier  Korrespondenzblatt  189.'i.1 
S.  8ia  —  Gkawitz,  Berliner  klin.  Webs.  189ö.  Nr.  33  u.  34.  —  Schaimax] 
n.  KosENQUiBT,  Ztft.  f.  klin.  Med.  35.  S.  126  u.  316. 
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bildung  roter  Blutscheilien,  und  diese  hat,  teleologisch  betrachtet, 
den  Sinn  Masse  und  Oberfläche  der  atmenden  Teile  des  Blutes  so 
zu  vergrößern,  daLi  der  verringerte  Partiardruck  des  Sauerstoffes 
in  der  Alveolarluft  unter  allen  Umständen,  auch  bei  ungleich- 
inäBiger  Lüftung  der  Lungen,  ausgeglichen  wird  (s.  Kapitel  At- 
mung). Oder  die  Vermehrung  der  Blutscheiben  ist  nur  eine  schein- 
bare. In  Wirklichkeit  sei  das  Blut  nur  eingedickt,  entweder  da- 
durch, daß  in  der  trockenen  Luft  hoher  Gegenden,  bei  der  starken 
Sonnenstrahlung  mehr  Wasser  verdunstet  als  in  der  Ebene,  oder 
weil  infolge  einer  Verengung  des  Gefäßsystems  Plasma  ausgepreßt 
werde.  Jede  dieser  Anschauungen  wird  von  namhaften  Forschern 
vertreten.  Für  und  gegen  jede  werden  gewichtige  Gründe  (an- 
geführt. Grawitz  betont,  daß  die  Annahme  einer  so  reichlichen 
Neubildung  roter  Scheiben  —  bei  einem  Höhenunterschied  von 
150Ü  m  enthält  der  Kubikmillimeter  z.  B.  600Oi)(}  mehr  —  schwer 
vorstellbar  sei.  Sicher  ist  der  Befund  von  Mikrozyten  für  diese 
Annahitie  nicht  zu  verwenden,  und  sicher  würde  man,  auch  wenn 
die  enorme  Vermehrung  der  roten  Scheiben  im  Blut,  wie  kaum 
anders  anzunehmen,  durch  Ausscbwemmung  aus  dem  Knochenmark 
und  verstärkte  Neubildung  in  ihm  hervorgerufen  ist,  nach  unseren 
gegenwärtigen  Erfahrungen  erwarten  müssen  kernhaltigen  Erythro- 
zyten zu  begegnen.  Solche  hat  beim  Übergang  in  die  Höhe  GaüIiB 
gesehen.')  Dieser  Befund  steht  aber  ganz  vereinzelt  da,  andere 
Forscher  erwähnen  direkt,  sie  stets  venuißt  zu  haben.  Ausschlag- 
gebenden Wert  möchte  ich  auf  diesen  Punkt  nicht  legen.  Zwar 
sollte  man  wohl  erwarten,  solche  zu  finden,  indessen  möchte  ich 
doch  auf  unsere  geringe  Vertrautheit  mit  den  Neubildungsverhält- 
nissen des  Blutes  aufmerksam  machen.  Es  könnte  eben  sehr  wohl 
die  Sache  hier  wieder  einmal  ganz  anders  liegen,  als  man  nach 
sonstigen  Erfahrungen  anzunehmen  geneigt  und  berechtigt  ist. 
Noch  rätselhafter,  noch  schwerer  verständlich  wäre  nach  Grawitz 
die  schnellt'  und  doch  so  harmlose  'Zerstörung  von  Blutkörperchen 
bei  Übergang  von  hohen  in  tiefgelegene  Gegenden.  Wir  sind  ge- 
wöhnt ein  80  außerordentlich  starkes  Schwinden  roter  Blutscheiben 
mit  sehr  charakteristischen  Erscheinungen  einhergehen  zu  sehen 
(s.  Kapitel  Ikterus).  Die  Galle  wird  reich  an  Farbstoff,  Ikterus 
entsteht.  Nichts  von  alledem  findet  man  an  Menschen,  die  schnell 
ans  dem  Oberengadin  nach  der  deutschen  Heimat  zurückkehren. 
Der  Eisenbestand  der  Leber  von  Tieren,  welche  aus  der  Höhe  in 


1)  Gaule,  Pflegers  Areb.  89.  8.  119. 
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tiefere  Gegenden  versetzt  werden,  ist  nicht  vermehrt,  wie  das  sonst 
hei  ausgiebiger  Zerstörung  von  Hämoglobin  beobafUtet  wird.') 
Diese  Einwände  gegen  die  Annahme  einer  Xeubihlung  liegen  sicher 
sehr  nahe.  Indessen  auch  hier  wieder  möchte  ich  doch  darauf 
aufmerksam  machen:  man  kennt  auch  sonst  sehr  reichlichen  und 
schnellen  Untergang  von  Blut,  ohne  dal!  irgend  welche  krankhafte 
Erscheinungen  bemerkbar  waren.  So  sah.  v.  Lesseh-)  an  zwei 
Hunden,  denen  auJierordentlich  große  Mengen  von  Blut  trans- 
fundiert wurden,  in  der  Folgezeit  keinerlei  Störungen  auftreten  und 
das  hat  ein  so  ausgezeichneter  Beobachter  wie  C.  Ludwig  kon- 
trolliert! Jedenfalls  miilite  in  unserem  Falle  Neubildung  wie  Unter- 
gang der  roten  Blutscheiben  ganz  besondere  Wege  einschlagen;' 
aber  das  wäre  immerhin  möglich. 

Diese  Schwierigkeiten  umgeht  die  Annahme  einer  gesteigerten 
Wasserabgabe  und  Eindickung  des  Blutes,  aber  auch  sie  hat  mit 
mancherlei  Bedenken  zu  kämpfen.  Jeder  wird  zugeben,  daß  in  den 
hohen  Gegenden  bei  der  starken  Insolation  und  der  heftigeren 
Atmung  die  Verdunstung  ganz  wesentlich  gesteigert  sein  kann 
noch  dazu,  wenn,  wie  es  so  häufig  in  der  Höhe  vorkommt,  die  Luft 
besonders  trocken  ist.  Das  ist  aber  keineswegs  immer  der  Fall. 
Ja^üet  erinnert  daran,  wie  falsch  es  sei,  generell  von  einer  bestimmten 
Feuchtigkeit  der  Höhenluft  zu  sprechen.  Es  kommen  in  den  hohen 
Regionen  genau  die  gleichen  Schwankungen  des  Wassergehalts  vor 
wie  in  tiefen  Gegenden  und  es  dürften  sogar  auch  dort  bestimmte 
regionäre  Unterschiede  bestehen.  Der  gesunde  Mensch  wird  wohl 
einen  erhöhten  Wasserverlust  durch  vermehrtes  Trinken  ausgleichen. 
Zudem  müKte  unseres  Erachtens  eine  Eindickung  des  Blutes  durch 
verstärkte  Verdunstung  mit  Zunahme  der  Serumkonzentration  ver- 
bunden sein.  Von  Mlescher ')  wird  direkt  gnleugnet,  daß  sie  da 
ist.  Das  Serum  von  zwei  Kaninchen  enthielt  in  Basel  7,(52  und 
7,96  Proz.  feste  Bestandteile,  in  Arosa  7,79  und  8,02,  also  ganz  die 
gleichen  Mengen.  Grawitz^)  fand  zwar  bei  Tieren,  welche  in 
Berlin  unter  der  Luftpumpe  gehalten  wurden,  eine  Eindickung  des 
Serums.  Doch  ging  sie  keineswegs  der  Zahl  der  Blutkörperchen 
proportional.  Ferner  —  und  das  ist  das  Wichtigste  —  ist  eine 
Eindickung  des  Blutes  durch  Verdunstung  immer  nur  möglich,  wenn 


1)    AUDERUALDEN    I.   C. 

2}  V.  Lebser,  Verhandhtogen  der  Sächsist-hen  Oesellscbaft  d.  Wi»a.  1874. 
153. 

3)  B.  EoGER  I,  c.  S.  265. 

4)  Grawitc,  Berlin,  kliu.  Weh».  ISJiä.   Nr.  33.  34. 
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auch  die  übrigen  Kürpergewebe  grobe  Mengen  von  Wasser  ab- 
geben.') Dann  müßte  also  das  Körpergewicbt  hei  unseren  Men- 
schen und  Tieren  enorm  sinken,  und  das  ist  sicher  nicht  der  Fall. 
Ferner  sahen  Schauman  und  RoeENyuiST  die  Vermehrung  der 
Erythrozyten  auch  eintreten,  wenn  Tiere  unter  niedrigem  Druck 
wassergesättigte  Luft  einatmen. 

Wie  steht  es  endlich  mit  dem  Austreten  von  Lymphe  in  die 
Blutbahn?  Dali  zwischen  Blutgefälien  und  deren  Umgebung  an- 
dauernd und  besonders  bei  irgend  welchen  Schwankungen  des  Blut- 
drucks ein  sehr  lebhafter  Flüssigkeitsaustausch  besteht,  geht  ja 
aus  neueren  Erfahrungen  mit  Sicherheit  hervor.'-)  Der  springende 
Punkt  liegt  meines  Eracbtens  darin,  ob  die  Gesamtmenge  des 
Hämoglobins  in  der  Höhe  vermehrt  ist  oder  nicht.  Auch  darüber 
lauten  die  Angaben  verschieden.  Während  Bu.noe  und  Weiss  jede 
Steigung  derselben  leugneten''),  fand^)  sie  jACiiüET  recht  erheblich, 
Abdebhalden  nur  sehr  gering,*)  Bei  der  großen  Schwierigkeit 
der  in  Betracht  kommenden  Methoden')  sind  diese  Differenzen  in 
den  Anschauungen  nicht  unverständlich.  Aber  die  Hauptfrage,  oh 
die  Gesamtmenge  des  Hämoglubins  direkt  entsprechend  der  Zu- 
nahme der  Blutkörperzuhl  wächst,  eine  Frage,  welche  Abdebhalden 
verneint,  möchte  ich  doch  für  sicher  beantwortet  vorerst  noch  nicht 
ansehen.  Zur  Zeit  liegt  der  Gedanke  nahe,  dali  das  Blut  in  der 
Hohe  durch  Auspressung  von  Plasma  seine  Konzentration  ändert. 
Aber  auch  hiergegen  lassen  sich  mancherlei  Einwände  machen, 
z.  B.  das  Mißverhältnis  zwischen  Anwachsen  der  Hämoglobinwerte 
und  der  Blutkörperzahlen.  Soll  schließlich  noch  die  Ansicht  an- 
geführt werden,  die  zur  Zeit  wohl  die  meisten  Anhänger  hat,  so 
müßte  das  doch  eine  Vermehrung  der  Erythrozyten  bez.  des  ge- 
samten Blutes  in  der  Höhe  sein. 

Erhöhte  Blutkörperchenzahlen,  eine  abnorme  Konzentration 
der  Volumeinheit  iinden    sich  endlich    bei  der  Phosphor-')   und 


1)  Vgl.  CzEUNV,   Arcli.  f.  exp.  Pathol.  34.  S.  268.  —  Vgl.  ZtuTZ,  Berlin, 
klin.  Wehs.  1895.  Nr.  34.  S.  748. 

2)  z.  B.  CoHNSTEiv  u.  ZcNTZ,   Pflügerg  Arch.  42.    S.  303. 

3)  BuxGE  u.  Weiss,  Zta.  f.  pliys.  Chemie.  2.'.  S.  526. 

4)  Jaulet,  Arch.  f.  exp.  Patliol.  45.  Ö.  1.  —  JAt^cET  u.  Scter,  Schweizer 
Korrespondeuublatt.    1893.    Nr.  4. 

5j  AsDEBnALDEN,  Diss.    Basel  1902. 
0)  Vgl.  F.  Mi)T.iJ:R,  Engelmanns  Archiv  1901.    S.  4öO. 
7)  Taussio,  Arclj.  f.  e^p.  Path.  30.  S.  161.   —  v.  Jaksch,  Deutsche  med. 
Wdu.  1893.   Nr.  1.  —  v.  Limbeck,  Klin.  Pathol.  des  Blutes.  B.  234. 
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Koblenoxydvergiftung');  doch  handelt  es  sich  in  beiden  Fällen 
um  äußerst  unklare  Verhältnisse.  So  bewirkt  z.  B.  der  Phosphor 
die  Vermehrung  der  Erythrozyten  am  Menschen,  wie  es  scheint, 
fast  stets,  wenn  auch  vorübergehend;  bei  Kaninchen  fehlt  sie  und 
die  Blutscheiben  des  Huhns  werden  sogar  zerstört!  Die  Gründe 
für  diese  eigentümlichen  Erscheinungen  sind  ebenso  dunkel,  wie 
die  der  Erythrozytenvermehrung  in  der  Leuchtgasveigiftung. 

Wir  berührten  schon  die  Frage  einer  Vermehrung  'des  gosauiteu 
Blat«8^},  als  wir  von  den  Veränderungen  des  Serums  [sprachen. 
Kommt  eine  solche  vor,  auch  ohne  daß  das  Serum  dabei  verdünnt 
ist?  Man  sieht  a  priori  keinen  Grund  dagegen  ein.  Neiiraen  doch 
zahlreiche  Parenchyme  unter  den  verschiedensten  Einwirkungen  an 
Volum  zu.  Jedenfalls  scheinen  mir  allgemeine  Gründe  keineswegs 
gegen  die  Möglichkeit  einer  Plethora  zu  sprechen,  aber  das  müssen 
wir  zugeben:  sieher  zu  erweisen  ist  sie  nicht,  und  das  hängt  mit 
der  Unzulänglichkeit  der  Methoden  zusammen,  welche  für  die  Be- 
stimmung der  Blutmenge  zur  Verfügung  stehen.  Sowohl  das  Ver- 
fahren von  Welker  und  Heidenhain,  wie  das  von  Bollinger^)  ist 
für  den  Menschen  nicht  anwendbar.  An  Tieren  hat  Bollisoeu 
mit  seiner  Methode  höchst  wichtige  Dinge  erfahren.  Er  fand  eben 
Schwankungen  der  Blutmenge,  die  weit  außerhalb  der  Fehler- 
grenzen der  Methode  liegen.  Parkes  Weber  nimmt  bei  Polyzyt- 
hämie ebenfalls   eine  V^ergrößening  der  gesamten  Blutmenge  an.^) 

In  der  alten  Hämatologie  spielte  die  Plethora  eine  außer- 
ordentliche Ilolle.  Welche  Momente  sprechen  nun  für  ihr  V^or- 
kommen?  Zahlreiche  Kriterien  der  alten  Arzte  sind  nicht  zu  ver- 
werten, denn  sie  finden  sich  genau  so  bei  Individuen,  welche  wir 
gegenwärtig  mit  guten  Gründen  für  anämisch  halten,  und  sind  noch 
dazu  von  so  allgemeiner  und  unbestimmter  Natur,  daß  man  sie  für 
alles  mögliche  verwenden  kann,  nur  nicht,  um  daraus  eine  Ver- 
mehrung der  Blutmenge  zu  erschließen.  Schon  wichtiger  erscheint 
mir  die  Erfahrung,  daß  viele  Menschen  nach  Aderlässen  sich 
wesentlich  wohler  befanden  als  vorher.  Diese  Art  zu  schließen 
könnte  man  belächeln.  Wir  möchten  sie  indessen  nicht  ganz  von 
der  Hand  weisen.  Viel  ^beachtenswerter  ist  es  aber,  wenn  aus- 
gezeichnete  und   höchst   erfalu-ene   pathologische   Anatomen,    wie 


1)  LiMBEOK,  Ebenda.    8.  234. 

2)  CoHsuEiM,  AUgem.  Palhol.  2.  Aufl.  1.  S.  397.  —  v.  RscKt.isoHAt;acK, 
Allgem.  Pathol.   S.  176. 

3)  BoLUKOER,  Müuchner  med.  Wclis.  lS8ß.  Nr.  5.  u.  6. 

4)  Pabkes  Webeb,  Internat.  Clinic«.  IV.    14.  Ser. 
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z.  B.  VON  RECKLiKtiHAUSEN  uiid  BoLLiNGER,  auf  Grund  vielfacher 
Sektionen  den  Eindruck  gewinnen ,  dali  manche  Leichen  abnorm 
blutreich  sind.  An  Haustieren  kann  die  bei  der  Verblutung  ge- 
wonnene Bkituienge  außerordentlich  variieren;  das  ist  sowohl  für 
verschiedene  Spezies  als  auch  für  Individuen  der  gleichen  Art, 
aber  wechselnden  Ernährungszustandes  durch  die  wii'htigen  Beob- 
achtungen von  BoLUNGEB  und  Bergmann  einwurfsfrei  festgestellt. 
Aus  ihnen  ergibt  sich  jedenfalls  der  beträchtliche  EinHuß  der  Er- 
nährungsverhältnisse auf  die  Blutmenge. 

Am  Menschen  denkt  m.'in  an  eine  wahre  Plethora,  wenn  bei 
überreichlicher  Ernährung  und  starker  Entwicklung  der  Muskulatur 
sowie  erhöhter  Ausbildung  des  Fettpolsters  dauernde  Hyperämie 
der  Körperoberrtäche,  großer  Puls,  großes  Herz  und  weite  Arterien 
gefunden  werden.  Diese  Erscheinungen  sind  zusammengenommen 
mit  den  Erfahrungen  der  pathologischen  Anatomen  und  den  am 
Tier  gewonnenen  doch  iramerliin  von  großer  Bedeutung.  Icli  selbst 
habe  auf  Grund  von  Beobachtungen  am  Krankenbett  und  am 
Leichentisch  sowie  nach  Erfahrungen  der  Literatur')  den  Eindruck 
gewonnen,  daß  es  eine  echte  Plethora  gibt  und  sogar  gar  nicht  so 
selten  gibt  Die  interessanten  Beobachtungen  von  Geisböck  sprechen 
dafür,  daß  diese  Plethora  mit  Hyperglobulie  und  erhöhtem  Blut- 
druck einhergehen  kann. 

Was  wird  aber  nuii  gegen  die  Möglichkeit  einer  Veniiflirunf!  der 
Blufraenge  angeführt?  In  allererster  Linie  die  Erfahrung  der  Pbvsiologie, 
daß  der  gesunde  Organismus  überschüssig  in  den  Kreislauf  eingeführtes 
Blut,  Serum  oder  Kochsalzlösung  verhältnisniiltiig  rasch  wieder  entfernt.-) 
So  klar  und  sicher  diese  Beobaclitungeii  sind,  so  wenig  darf  man  doch 
unseres  Erachteiis  aus  iluicn  schliefen,  dati  bei  Kranken  die  IJlutmeugo 
nicht  schwanken  könne.  Ilciiii  einnwl  werden  die  so  aiiBiTordentlicli  lang- 
sam verlaufenden  clironisclien  Ernährungsstörungen  ganz  andere  Einflüsse 
ausüben  als  die  schnellen  Injektionen  von  Flüssigkeit  im  Exiicriment.  Vor 
allem  aber  kann  doch  jene  sorgfältig  arbeitende,  ausgleiclionde  Fähigkeit, 
welche  beim  Gesunden  die  Blutmeiige  unverändert  erhillt,  am  Kranken 
genau  so  gestört  sein,  wie  so  .iahlreiche  andere  Körperverrichtungen. 

"Wir  möchten  also  die  Existenz  einer  Plethora  für  sehr  wahr- 
scheinlich halten,  und  es  scheint,  als  ob  dann  für  ihre  Entstehung 
eine  überreichliche  Ernährung  mit  allen  Arten  von  Nahrungsstoflen 
wichtig  wäre.  Doch  kann  diese  immer  nur  ein  Faktor  sein;  es 
würde  außerdem  dazu  gehören  eine  bisher  vollkommen  dunkle 
Anomalie  im  Stoffwechsel  des  Organismus.    Die  Verhältnisse  liegen 

1)  Geisböck,  Areh.  l.  klin.  Med.  83.  S.  398. 

2)  Vgl.  WoitM-MÜLLEB,  Verhaudigu.  d.  Sache.  Qesellschafk  d.  Wiss.  1873. 
S.  573.  —  Lesseb,  Ebenda.    1874.   S.  153. 
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ähnlich  wie  bei  der  Fettsucht;  bei  ihr  wird  das  Prinzipielle  ein- 
gehender erörtert  werden. 

Auch  auf  Verminderungen  der  Blutmenge  braucht  nicht 
wohl  noch  einmal  ausdrücklich  eingegangen  werden.  Ihre  Existenz 
kann  natürlich  ebensowenig  mit  absoluter  Sicherheit  festgestellt 
werden,  wie  die  der  Plethora.  Doch  erwähnten  wir  schon  Er- 
scheinungen an  KJranken  mit  sekundärer  Anämie,  welche  unseres 
Erachtens  kaum  anders  gedeutet  werden  konnten  als  durch  die 
Annahme  einer  Verminderung  des  Gesamtblutes,  ^Und  bei  den 
schwersten  perniziösen  Formen  der  Blutarmut  hat  Arzt  wie  Anatom 
direkt  den  Eindruck,  daß  nicht  nur  die  Zahl  der  Blutkörperchen 
in  der  Volumeinheit,  sondern  auch  die  Blutflüssigkeit  auf  das 
äußerste  reduziert  ist. 


über  Infektion  und  Immunität') 

Vun 

L.  Krehl  tnul  E.  Levy  (Straßburg). 

Liischluß  HU  die  Betrachtung  der  Flüssigkeiten  des  Kreis- 
laufs sind  einige  Bemerkungen  darüber  notwendig,  wie  sieb  der 
tierische  Körper  Mikroorganismen  gegenüber  verhält,  die  in  ihn 
eindringen.  Spielen  hei  diesem  Verhalten  nach  unseren  gegen- 
wärtigen Vorstellungen  doch  Blut  und  Lymphe  eine  wichtige  Rolle. 
Auf  welchen  "Wegen  Bakterien  unter  den  gewöhnlichen  Ver- 
hältnissen des  Leltens  in  das  Innere  des  Körpers  einzudringen 
pflegen,  ist  noch  gar  nicht  ausreichend  bekannt-  Unsere  Körper- 
oherfläche  ist  ja  immer  von  Millionen  derselljen  bevölkert:  auf  der 
Epidermis,  in  Nase  und  Mund,  Trachea  und  Magendarmkanal, 
Vagina  und  Urethra  leben  sie.  Aber  oVtwohl  die  verschiedensten 
Arten  von  Mikroorganismen,  unter  ihnen  die  gemeinen  Ent- 
zündungs-  und  Eiterungserreger  dauernd  zu  dem  größten  Teil 
unserer  Körperobertläche  in  so  inniger  Beziehung  stehen,  dringen 
sie  doch  nicht  hiiutlg  in  das  Innere  des  Körpers  ein  —  wenigstens 
erkranken  nach  unseren  gegenwärtigen  Vorstellungen  nur  ver- 
hältnismäßig selten  Menschen  durch  ihre  eigenen  Bakterien, 
d.  h.  <lurch  diejenigen,  welche  regelmäßig  auf  ihrer  Körperober- 
Üäcbe  zu  finden  sind. 


1)  Abchoff,  Ehrlicha  Seitenkettentheorie  tisw.  Zlft.  f.  allg.  Physiol.  Bd.  I. 
1902.  —  V.  BuHBiNCi,  Über  Hcilpriuzipien.  Deutsche  med.  Wehs.  1898.  Nr.  5. 
Der». ,  A]lg.  Thcrspie  d.  infektionskrankheiten.  Berhn  IbOi).  —  H.  Bcchneb, 
Schutzimpfung  usw.  in  Peszoi.lt-Stintzino,  Spezielle  Therapie.  3.  Aufl.  1902.  I. 
—  Ehrlich,  Gesutomelte  Abliandl.  üb.  Immunität.  Berlin  Ut04.  —  Grcbeb, 
MQnch.  med.  Web».  1001.  Nr.  4ü— 40.  Diskussion  üb.  diesen  Vortrug.  Wiener 
klin.  Wehs.  lOol  Nr.  46— .')].  —  Metschmkokk,  Immunität  bei  Inl'ektiong- 
kranklieiteu.  Jena  l'.M»2.  —  Weiuekt,  Einige  neuere  Arb.  zur  Theorie  der  Anti- 
toxinimmunität in  LiBARscu  OsTEiiTAG,  Ergebnisse.  4.  Jabrg.  1697.  8.  107.  -^ 
Jacühy,  Immunität  und  Disposition  utw.     Wiesbaden  liKJÖ. 
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Eä  müssen  also  an  der  überHäche  des  Körpers  Schutzvor^ 
ricLtungen  bestehen  und  diese  liegen  zweifellos  zunächst  in  den 
Zellen  der  Bedeckungen  (s.  später).  Das  normale  Epithel,  sowohl 
der  Haut  wie  des  Atmungs-  und  des  Verdauungskanals  samt  den 
Drüsen  lälit  Mikroorganismen  im  allgemeinen  nicht  oder  wenigstens 
nur  sehr  schwer  hludurehtreten. 

Diese  schützeude  Fälligkeit  des  Epithels  ist  nicht  auf  Bakterien  be- 
schränkt. Feste  Körper  treten  Oberhaupt  nicht  oder  nur  sehr  schwer 
durch  das  Epifliel  hindurch,  solange  es  intakt  ist  und  sofern  nicht  be- 
sondere Einwirkungen  auf  dasselbe  statttiuden.  Man  könnte  die  Wirkung 
der  auf  die  Haut  verriebenen  Quecksilbersalbe  als  Gegenbeweis  ansehen. 
Aber  offenbar  bilden  sich')  dabei  auf  der  Hautoberflilche  lösliche  fettsaure 
Quecksilhersalze.  Auch  die  Resorption  des  Fettes  im  Darmkanul  erfolgt 
erst,  nachdem  Lösung  eingetreten  ist. 

Da  wir  wissen,  daß  Leukozyten  das  Innere  des  Körpers  verlassen 
und  zwischen  deu  E|)ilhelzellen  an  die  Oberflache  der  Schleimhäute 
kriechen 2),  so  ist  es  nicht  unmöglich,  daß  sie  wieder  in  den  Kreislauf 
zurückkehren  uud  daß  Mikrourganismeu  von  ihnen  aufgenommen  und  in 
das  Innere  des  Körpers  hineingetragen  werden. 

Wenn  wirklich  die  austretenden  und  zurückkehrenden  Leukozyten 
Mikroorganismen  und  noch  dazu  pathogene  mit  sich  in  den  Kreislauf 
hineiiinehmen,  so  ist  das  allerdings  ein  merkwürdiger  Vorgang:  der  Körper 
macht  sich  selbst  krank.  Gewiü  würden,  wie  man  auf  Grund  später  zu 
erörternder  Erfahrungen  vermuten  kann,  die  Bakterien  in  den  Leukozyten 
häufig  zugrunde  gehen.  Aber  bei  der  Entstehung  einer  Bronchialdrüscn- 
tuberkulose  auf  diesem  Wege  wäre  das  eben  nicht  der  Fall.  Oder  würde 
eä  schon  ein  Zeichen  der  Erkrankung  sein,  wenn  die  aufgenomraenen  Ba- 
zillen nicht  getötet  werden?  Würde  darin  der  erste  Beginn  der  Erkrankung 
liegen?  Nach  dem  gegenwärtigen  Stande  der  Wissenschaft  müßte  man  diese 
Frage  mit  ja  beantworten. 

Jedenfalls  ein  sehr  merkwürdiger  Vorgang!  Welchen  Sinn  hat  er? 
Man  könnte  an  zweierlei  denken.  Einmal  daJ  L?ukozyten  ans-  und  ein- 
wandern, um  feste  Nahrungsbestandteile  in  den  Organismus  zu  bringen. 
Dann  nehmen  sie  auch  Mikroben  als  feste  Körper  auf  —  gewissermaßen 
im  Vertrauen  auf  ihre  Fähigkeit  sie  abzulöten.  Für  den  gesunden  Or- 
ganismus würde  das  allerdings  von  Bedeutung  sain,  denn  er  könnte  dauu 
auf  di.'sem  für  ihn  völlig  ungifährlicht-n  Wege  —  o'.me  zu  erkranken  — 
Immunität  gegen  gewiss?  Mikrobieu  gewinnen.  Uud  diese  Aufgabe  könnte 
auch  Selbstzweck  sein  (wenn  dieser  Ausdruck  gestattet  ist). 

Die  akuten  Infektionen,  deren  Erreger  von  der  äußeren  Haut 
aus  eindringen,  setzen  Verletzungen  des  Epithels  voraus,  die  jedoch 


1)  Vgl.  ScuMieuEUEUo,  Gruodrin  der  Arzaeimittellebre.    5.  Aufl. 

2)  8rjnR,  Zur  Pljväiologie  der  Tonsillen.  Biolog.  Ztrhl.  2  (lSi2)  Nr.  12. 
—  Ders.,  Würzburger  Sitzungsber.  1S83  (19.  Mai).  —  Ders.,  Ebenda.  21.  Febr. 
1335.  —  Diti.,  Area.  f.  mikroakop.  Anatomie.  33,   S.  235. 
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unter  Umstämkn  nur  miuiiaale  zu  sein  brauchen.')  Klinische  Er- 
lahining  und  experimentelle  Beobachtung  stimmen  hier  überein: 
Gaere  vermochte-')  auf  der  Haut  seines  linken  Vorderarms  richtige 
Furunkel  dadurch  hervorzurufen,  daß  er  Stapbyloi'occus  pyogenes 
auf  die  flaut  einrieb.  Von  der  österreichischen  Pestkomiuission 
konnten  Meerschweinchen  unfehlbar  mit  Pest  infiziert  werden,  wenn 
man  die  hochvirulenten  Erreger  dieser  Krankheit  auf  die  rasierte 
Haut  verrieh.  In  beiden  Fällen  dürften  die  mit  diesen  Mani- 
pulationen verbundene  Läsion  des  Epithels  der  Oberdäche  und  der 
Hautdrüsen  das  Eindringen  der  Mikroorganismen  ermöglicht  hahen. 

Sehr  spärlich  sind  unsere  Kenntnisse  über  die  näheren  Ur- 
sachen, die  zur  Infektion  von  den  Schleindiäuten  aus  führen.  Eine 
große  Rolle  für  die  Infektion  mit  eutzUndungerregenden  Mikroorganis- 
men scheinen  Erkrankungen  der  Tonsillen  zu  spielen.  An  diesen  findet 
die  oben  erwähnte  Wanderung  der  Leukozyten  in  reichlichem  Maße 
statt.  Sie  erkraidcen  außerdem  besonders  häutig,  und  dabei  ist  dann 
durch  das  abnorme  Epithel  noch  besondere  Gelegenheit  zum  Ein- 
treten von  Mikroorganismen  gegeben. 

Die  Nase  njit  ihren  Nebenhöhlen  und  dem  Nasenrachenraum 
fängt  in  den  zahlreichen  Winkeln  und  Falten  ihrer  Sch^iiuhaut 
eindringende  pathogene  Mikrobien  ab.  Sie  verfügt  über  eine  starke 
hakterienvernichtende  Eigenschaft  ihres  normalen  Sekrets.  Für 
ihre  lymphatischen  Einlagerungen,  insbesondere  die  Rachentonsille 
gilt  dasselbe,  was  soeben  von  den  Tonsillen  der  Mundhöhle  gesagt 
wurde.  Gegen  die  Pestbazillen  reicht  der  Schutz  der  normalen 
Nasenhöhle  nicht  aus,  wenigstens  gelingt  es  bei  Ratten  durch  die 
Einfuhrung  einer  winzigen  Menge  von  Pestbazillen  in  die  Nasen- 
öffnung den  Tod  herbeizuführen. 

Die  Luftwege  des  gesunden  Menschen  sind  nach  den  meisten 
Autoren  vom  unteren  Teil  der  Tracben  an  nach  abwärts  keimfrei') 
(vgl.  Kapitel  Atmung);  die  widersprecheudfn  Angaben  sind  viel- 
leicht dadurch  erklärbar,  daß  bei  forcierten  Inspirationen  Bakterien 
bis  in  die  feinsten  Verzweigungen  der  Luftwege  gelangen  können.'') 


1)  Über  allf  diese  Fragen  vgl.  das  ausgezeichnete  Werk  von  Lenhartz, 
Die  «ept.  Erkrankungen.     Nothnagel»  «pez.  Path.  u.  Ther.   Bd.  H. 

2)  GARRfe,  Forischritte  dor  Medizin.  1683. 

3)  HiLUEBRASDT,  Zicgler»  Beiträge  2.  8.  143.  —  F.  Müller,  Marburgs 
Siteungsbericbtc  1S9(J.  Nr.  ti  u.  Mümhner  med.  Wihs.  Isfl7.  Nr.  40.  —  Klii-- 
STEiK,  Ztft.  f.  kliu.  Med.  34.  S.  191.  —  Vgl.  dagegen  Düblk,  Arcli.  f.  klin. 
Med.  58.  S.  308. 

4)  Nessinokb,  Ztfl.  f.  Hygiene  38.  8.  04. 
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Nur  die  zarten  Plattenepitlielien  der  Alveolen  lassen  wahrschein- 
lich Mikrobien  passieren;  jedenfalls  vermögen  feste  Bestandteile 
durch  sie  liinduixhzudringen,  wenn  sie  sehr  reichlich  in  der  ein- 
geatmeten Luft  vorhanden  waren. ' )  Auch  Mikroorganismen  können 
nach  Ansicht  der  meisten  Forscher  dort  in  die  Lunge  ein  und  durch 
sie  hindurehitringen.-')  Unbestritten  ist  diese  Anschauung  jedoch 
nicht''),  und  unter  allen  Umständen  müssen  die  betr.  Mikrobien 
ganz  besonders  reichlich  in  der  Atemluft  enthalten  sein.  Sie 
können  dann  Luugenerkrankungen  erzeugen  oder  in  die  Lymph- 
drüsen transportiert  werden,  um  dort  weiter  zu  wuchern,  zugrunde 
zu  gehen,  oder  auch  zunächst  latent  liegen  zu  bleiben.  Jedenfalls 
haben  die  Lungen  eine  erliebliche  Fähigkeit  die  Mikroorganismen 
abzutöten.  Diese  Ansicht  Baümgabtens  ist  noch  neuerdings  wieder 
bestätigt  worden.*)  Fickeb  hält^)  nach  seinen  Versuchen  den  Re- 
spirationstraktus  junger  Tiere  für  bakteriendurchlässig.  Wenn 
Mikroben  durch  die  Lunge  hindurchdringen,  so  scheint  das  Ge- 
wöhnliche zu  sein,  daß  die  Lunge  dabei  erkrankt.  Man  hat  da 
entschieden  die  Berechtigung  iriancht^  Entzündungen  der  Lunge 
als  einen  Schutzvorgang  für  den  Körper  anzusehen. 

Allgemeininfektionen  von  der  Lunge  aus  scheinen  nur  ganz 
selten  einzutreten,  ohne  daß  sie  selbst  oder  die  zugehörigen  Drüsen  , 
erkranken.     Man  ist  also  nicht  in  der  Lage  die  intakte  Lunge  als 
eine  hauptsächliche  Eintrittspforte  tur  pathogene  Mikroorganismen 
anzusehen. 

"Wie  eine  Infektion  der  Luftwege  zustande  kommen  kann,   ist] 
durch  den  Tierversuch  genau  studiert '');  über  die  Verhältnisse  am 
Menschen   sind   unsere  Eifahrungen    viel  geringer.     Zunächst   ist,j 
wie  erwähnt,  ein  sehr  starker  Gehalt  der  Einatmuugsluft  an  Mikro-  i 
Organismen  von  Bedeutung,  namentlich  wenn  mit  ihm  noch  forcierte 
Inspirationen  zusammentreffen.   Früher  glaubte  man,  daß  die  Mikro-  | 
Organismen  nur  dm-ch  Vermittlung  feinster  trockener  Stäubchen  in 
die  Luftwege  gelangen.    Durch  die  Untersuchungen  von  FLtJooE^  j 

1)  Vgl.  Arkolu,  Untersuchungen  Ob.  Staubinhalation.    Leipzig  1S85. 

2)  H.  BucH.NEit,   Arch.  f  Hygiene.   8.    S.  145.   —   Esueui.ex,  Zeitschr.  f.J 
Tiermedizin.  15.  S.  0(1.  —  Hn  uehicvniit,  Ziegler»  Beiträge.  2.  S.  143.  —  Gra- 
MATSCHiKOFJ'-,.Arb.  aus  dem  putbolog.  Institut  in  Tübingen.    1. 

3)  Vgl.   Wyssokowitsch    lunter  Flüggel   bei  Flügge,   Mikroorganismeu. 
2,  Aufl.  8.  OOG. 

4)  Snel,  Ztft.  f.  Hygiene.   40,  1£HJ2.   8.  1(»3. 

5)  FicKER,  Arch.  {.  Hygiene.  53.  S.  50. 

6)  Vgl.  die  oben  genannte  Abhandlung  von  Kupsteis. 

7)  Flüoüe,  Ztft.  f.  Hygiene.    FJd.  25  S.  179;  Bd.  30  S.  107;    Bd.  38 
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und  seiner  Schule  wurde  eine  weitere,  für  die  Übertragung  der 
Lungenkranklieiten  überaus  wichtige  Tatsncbe  klar  gelegt:  bei 
Husten,  Niesen,  sowie  schariem  Sprechen  gehen  feinste  keimhjiltige 
Tröpfchen  in  die  Luft  ül)er  und  können  eingeatmet  werden.  Man 
versteht  ferner  auch  die  Entstehung  schwerer  infektiöser  Prozesse 
in  den  Lungen  hei  Eindringen  baktcrienhaltiger  fester  oder  tiUssiger 
Massen,  z.  B.  von  Wasser  und  Nahrungshestandteilen. 

Alles  was  die  Epifliolicn  der  Luftwege  schrtdigt,  was  z.  B.  eine  Ent- 
zündung der  Schlcimliaut  hervorruft,  alles  das  begünstigt  iu  auBerordent- 
licher  Weise  das  Hinnlnvandern  der  Üakterien  und  damit  iiuch  ihre  An- 
siodclaug  in  den  Lungen.  DaL!  stärkere  —  bei  inanclien  Menschen  aucli 
schon  geringere  —  Alikütdutiijen  oder  Durchnüssungcn  der  Ktirperober- 
flftche  leicht  infektiöse  Erkrankungen  der  Brotichien  und  Lungen  hervor- 
rufen, wird  von  den  nicisten  angenoinnK'n.  Viidleielit  handelt  es  sich  dann 
auch  um  Schädigungen  des  Epithels,  die  da.«  Eimlringen  von  Bakterien  be- 
fördern. 

Fallt  der  Schutz  weg,  welchen  die  an  Faltungen  und  Biegungen 
reiclien  oiiersteii  Partien  der  Luftwege  gewrdiren,  so  gelangen  die  in  der 
Luft  betindlichen  Mikroorganismen  viel  leichter  in  die  liefen  Teile.  Das 
Tragen  von  Trachealkanülen  kann  aus  diesem  Grunde  gefäkrlich  werden; 
manche  Tiere  mit  schwachen  Kespiratioiisrauskelii  gehen  immer  an  solchen 
zagrunde. 

Am  Magendarmkanal  liegt  die  Sache  wohl  noch  kompli- 
zierter. Mikroorganismen  der  verschiedensten  Art  gelangen  teils 
mit  der  Nahrung,  teils  durch  Verschlucken  von  Speiche)  stetig  in 
den  Magen  hinein.  Über  die  Verhältnisse  im  Mund  und  Magen 
wird  später  eingehender  gesprochen  werden.  Für  hier  kommt  es 
darauf  an,  daß  ein  Teil  der  Bakterien  zwar  gegen  die  Salzsäure 
des  Magens  sehr  empfindlich  ist,  daü  aber  andererseits,  weil  die 
Entleerung  des  Magens  bald  nach  dem  Eintritt  der  Speisen  in  den- 
selben beginnt  und  die  im  Anfang  abgesonderte  Salzsäure  zunächst 
gebunden  wird,  ferner  wegen  der  von  Gkijtzjjer  entdeckten  An- 
ordnung des  Chymus  im  Magen  Teile  des  Mageninhalts  von  un- 
berechenbarer Größe  nur  in  ganz  oberflächliche  Berührung  mit  der 
Salzsäure  kommen.  So  wird  immt-r  die  Möglichkeit  gegeben  sein, 
daß  pathogene  Organismen  ungeschädigt  in  den  Darmkanal  hinab- 
gelangen. 

Und  auch  im  Darm  selbst  spielen  Zufalle  eine  Rolle  für  die 
Frage,  ob  die  Mikroben  in  die  Schleimhaut  eindringen. 

Hier  muß  zunächst  gefragt  werden:  Wie  verhält  sich  die  Schleimhaut 
überhaupt  festen  Körpern  gegenüber?  Im  allgemeinen  treten  feste  Sub- 
stanzen ohne  eigene  Bewegung  durch  die  unverletzte  Durmschleimhaut 
nicht  liindurch.  In  zahlreichen  Beobachtimgen  hat  man  bei  dem  Versuch 
den  Übergang  fester  Körper  in  die  Darrasclileindiaut  la  beobachten,  nega- 
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tive  Resultate  criialtt'n,  sogar  das  Fett  wird  in  gelöstem  Zustande  aufge- 
genommen.  Indessen  es  gibt  Ausnalimen.  Herr  Kollege  von  BaüMOAHTEn  hat 
dem  einen  von  uns  (Kb.)  an  Prüparateu  gezeigt,  wie  bei  Kaninchen  feine  Haare 
in  die  Ffillikel  des  Darms  eindringen  (oder  eingespießt  werden?).  Ferner  würde 
die  Mc'tslichkeit  des  Eindringens  toter  fester  Körper  vermittelst  ihres  Trans- 
ports durch  Leukozyten  gegeben  sein,  welche  zwischen  den  Darmepithelieu 
in  das  Darmluinen  hinaus-  und  wieder  zurOckwandern.  Indessen  ist  nichts 
darüber  bekannt,  daß  sie  feste  Substanzen  mit  liineinnehmen. 

Nun  liegen  die  Verliiiltiiisse  für  Mikroorganismen  tiocli  vielleicht  be- 
sonders. Es  kann  kein  Zweifel  sein,  daß  solche  in  manchen  Fällen  durch 
die  Darmschleimhaut  hindurch  in  den  Körper  eindringen  und  auf  diese 
Weise  Infektionskrankheiten  hervorrufen  können:  so  entsteht  z.  B.  offenbar 
die  Cholera  des  Menschen,  so  kann  sicher  bei  Tieren  und  wohl  aui;h  beim 
Mensclipii  Tuberkulose  erzeugt  werden.  Die  Frage  ist  nur,  ob  die  Mikro- 
organismen durch  die  unverletzte  Seiileimliaut  des  Darms  eindringen 
können  und  erst,  nachdem  sie  eingedrungen  sind,  Erkrankungen  der 
Schleiiiiliaut  bez.  Allgemeininfektion  erzeugen  dlcr  ob  sie  etwa  vor  den» 
Eintreten  die  Schleimhaut  gleichsam  prilparieren ,  durehdringlich  machen, 
bez.  ob  die  Schleimhaut,  ehe  sie  eindringen,  durch  andersartige  Schädlich- 
keiten beeinträchtigt  ist.  Möglicherweise  kommt  beides  vor.  Nach  Ficker 
ist')  bei  saugenden  Tieren  (Kaninchen,  Hunden,  Katzen)  der  Darmtraktus 
für  Mikroorganismen  durchgängig.  Ließ  er  seine  erwachsenen  Tiere  hungern, 
80  erzielte  er  bei  Kaninchen  tuich  3  Tagen,  bei  Hunden  nach  13  resp. 
16  Tagen  Bakteriendurcblüssigkeif.  Bei  überarbeiteten  Hundcu  [^treten 
nach  6  und  meiir  Stunden  Darmkeime  über. 

Für  die  Tnberkelbazillen  hat  vox  Bau.mgarten  auf  experimentellera 
Wege  nachgewiescu"'),  daß  sie  schnell  aus  dem  Darmlumen  verschwinden. 
Bei  ihrem  langsamen  Wachstum  kann  von  einer  Vermehrung  im  Darm 
keine  Re<le  sein.  In  der  Schleimhaut  sind  Bazillen  nirgends  aufzufinden. 
Aber  man  trifft  einzelne  in  den  Follikeln  und  in  den  Drüsen  des  Darms 
und  danach  ist  wohl  anzunehmen,  ilaß  sie  an  diese  Stellen  mit  resorbierter 
Flüssigkeit  getragen  werden  und  daß  sie  dort  dann  ihre  Wirkung  ent- 
falten. Wie  sie  bei  dem  völligen  Mangel  an  Eigenbewegung  in  die  Schleim- 
haut hineinkommen,  lilßt  sich  vorerst  nicht  sagen:  dafür  daß  Leukozyten 
sie  mitnehmen,  haben  wir  keinerlei  Anhaltspunkt.  Ein  Transport  von 
Bazillen  durch  Fiüssigkeitsströme  würde,  wie  v.  Badmgarten  mit  vollem 
Recht  hervorhebt,  vielleicht  deswegen  besonders  gut  möglich  erscheinen, 
weil  die  Bakterien  so  außerordentlich  geringes  spezifisches  Gewicht  haben. 

Natürlich  können  bei  jeder  Art  von  Mikroorganismen  die  Umstände, 
welche  das  Eindringen  in  den  Darm  ermöglichen,  besondere  sein.  Z.  B. 
wäre  für  die  schnell  wachsenden  Typhusbazillen  sehr  wohl  denkbar,  für  die 
Cholerabazillen  ist  erwiesen,  daß  sie  sich  im  Darm  erst  vermehren,  ehe 
sie  in  die  Schleimhaut  eindringen.    Vielleicht  könnten  sie  auch  linrch  Aus- 
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1)  FicKEH.  Arch.  f.  Hygiene.  52  S.  179;  64  8.  351   Vgl.  auch  Hiloebkanx,] 
Arch.  f.  Hygiene.  54  S.  335. 

2)  FicKER,  Arch.  f.  Hygiene.    67.   S.  5Ö. 

3)  V.  Baumoabten,  Ztft.  f.  klin.  Med.  10.  8.  49. 
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I  scheidang  tob  Giften  das  Epithel  vorher  lädieren  und  dwdigtagig  audien 
—  bekmnnt  ist  allerdings  nichts  al>er   solche  Vorgftage.    Ab«r  man   moB 

1  sidi  Tor  jeder  Sehern atisiemng  hitten  nnd  auf  die  grOSten  Variationen 
Sebßt  sein. 

Wenn  man  nan  auch  Tielleicht  annehmen  darf,  daß  tuweilen 
im  Darmrohr  befindliche  Mikroorganismen,  auch  ohne  daß  die 
Schleimhant  vorher  geschädigt  ist,  in  das  Innere  des  Körpers  einzu- 
dringen vermögen,  so  wird  ihr  Eintritt  selbst  wiederum  von  grolien 
Zufallen  abhängig  sein.  Zunächst  ist  natürlich  die  Zahl  der  im 
Darm  vorhandenen  Bakterien  von  sehr  erheblicher  Bedeutung. 
Femer  dürfte  es  in  den  oberen  Partien  des  Dünndarms  sehr  wesent- 
lich auf  die  Geschwindigkeit  der  Bewegung  des  Darminhalts  an- 
kommen. In  den  unteren  Abschnitten  aber  des  Darms,  dort 
wo  eine  verlangsamte  Bewegung  einer  verstärkten  Entwicklung 
und  einer  Haftung  der  Mikroben  Vorschub  leistet,  dort  kommt  die 
Frage  der  Überwucherung  durch  die  Darmbakterien  zur  Geltung. ') 
Wir  wissen,  daß  spärliche  Mikroorganismen  einer  Art  sehr  leicht 
durch  reichliches  Wachstum  anderer  untergehen  können.  Diese 
Tatsache  schützt  uns  vor  vielem  Übel.  I^eider  ist  die  Frage,  ob 
die  gewöhnlichen  Bakterien  unseres  Darms  für  unseren  Körper- 
haushalt eine  Rolle  spielen,  ja  noch  keineswegs  geklärt;  in  dem 
genannten  Punkte  könnte  möglicherweise  ein  Teil  ihrer  Bedeutung 
liegen  und  in  dieser  Annahme  wird  man  bestärkt  durch  die  Beob- 
achtung von  Bienstock'),  daß  manche,  auch  pathogene  Mikro- 
organismen im  Darmkanal,  ohne  den  Körper  zu  schädigen,  ver- 
schwinden, also  zerstört  werden.  Toxine  kommen  abgesehen  vom 
Botulismusgift  vom  normalen  Darmkanal  aus  wolil  ebenfalls  nicht 
zur  Resorption^);  sie  werden  von  den  Vcrdauuiigsfermenten  zer- 
stört resp.  entgiftet.")  Zweifellos  machen  sich  im  Darm  besondere, 
vorerst  noch  nicht  sicher  zu  übersehende  Verhältnisse  geltend:  die 
normale  Schleimhaut  hat  die  Fähigkeit  iiuf  irgend  welche  Weise 
einen  vernichtenden  EinHuß  auf  Mikroorganismen  auszuüben,  die 
sich  innerhalb  des  Darmkanals  berinden.')  Nach  den  Unter- 
suchungen  von  ÜFi'ENHEiMEH  ■')  bat    man  nuch   mit  einem  anderen 


il)  Vgl.  BiENSTocK,  Die  medizinische  Woche.    1901.   Nr.  33,'34. 
2)  Ra.vsom,  Deutsche  med.  Wcho.  1898.  Nr.  8. 
3)  Nescki  u.  ScHorMow-pTOASowsKi,  Ztrbl.  f.  Bakt.  23.   8.  840,  880.  — 
CAitRiERE,  Ann.  Inst.  Fast.   13.    S.  435. 
4)  R01.1.V  u.  LiEBEKMKisTER,  Arc.h.  f.  kün.  Med.  H3.  S.  413. 
5)  ÜFFEJJHEIMEB,  DcutBcbc  med.  WH.    HKx;.    Nr.  4Ö, 


208 


Über  InfektioD  nii<j 


Faktor   zu  rechnen.     In    den   Anus  eingebrachte   Keime   wandern ' 
durch  Magen  und  Oesophagus  in  die  Rachenhöhle  hinauf. 

In  der  Vagina  vermag  das  normale  Sekret  eindringende 
Mikroorganismen  zu  schädigen'),  und  wahrscheinlich  wirken  auch 
die  gewöhnlich  in  der  Scheide  lebenden  Bakterien  dabei  mit.  Das 
Scbeidensekret  des  gesunden  weiblit-ben  Wesens  hat  saure  Reak- 
tion; ihm  sind  Mikroben  angepalst,  welche  fakultativ  anaerob  bei 
dieser  Reaktion  ihre  besten  Wachstumsbedingnngen  finden.  Dann 
würden  ähnliche  Verhältnisse  in  Betracht  kommen,  wie  wir  sie  am 
Darm  vermuteten:  die  normalen  Bewohner  eines  Raumes  wehren 
ihrerseits  fremde  Eindringlinge  ab.-i  Alles  in  allem  wird  durch 
die  saure  Reaktion,  durch  besondere  bakterizide  Kräfte,  die  teils 
vom  Körpersekret,  teils  vom  Stoffwechsel  anderer  Mikroorganismen 
ausgehen,  sowie  durch  Leukozyten  das  Eindringen  fremder  Bak- 
terien erschwert  bzw.  gestört,  und  es  ist  zur  Erkrankung  erst  die 
Überwindung  dieser  Schutzvomehtungen  nötig.  Aber  allerdings 
muß  zugegeben  werden,  daß  in  der  Vagina  ebenso  wie  in  den 
übrigen  „offenen"  Körperhöbleu  entzundung-  und  eiterungerregende 
Mikroorganismen  gefunden  wurden,  die  sich  trotz  |der  erwähnten 
Schutzvorrichtungen  dort  angesetzt  haben. 

Aus  dem  Genannten  geht  hervor,  wäe  vielerlei  Bedingungen 
schon  an  den  Eintrittspforten  erfüllt  sein  müssen,  ehe  es  zu  einer 
Infektion  des  Organismus  kommt.  Wir  wundern  uns  oft,  daß  nicht 
noch  viel  mehr  Menschen  Infektionskrankheiten  zum  Opfer  fallen. 
Das  Eindringen  der  Mikioorganismen  in  den  Körper  ist  eben  gar 
nicht  einfach,  und  darin  liegt  wohl  unser  vornehmlicher  Schutz. 

Auf  dieses  Moment  hat  v.  Bkhhinü  in  auLierordentlich  klarer 
Weise  hingewiesen. ')  Er  empfiehlt  zwischen  epidemiologischer  und 
experimenteller  Immunität  zu  unterscheiden.  Tiere  können  z.  B. 
sehr  leicht  durch  die  künstliche  Einimpfung  eines  Virus  erkranken 
und  in  ihrem  natürlichen  Leben  doch  so  gut  wie  nie  durch  die 
betreffende  Krankheit  ergriffen  werden  (z.B.  Mäusemilzbrand,  Meer- 
schweinchentuberkulose). Diese  interessanten  Beobachtungen  zeigen, 
wie  verwickelt  die  Verhältnisse  einer  Infektion  unter  natürlichen 
Verhältnissen  sind. 

Gelingt  es  den  Mikrobien   die  Schwierigkeiten  der  Eintritts- 


1)  DöDKRLKiN,  Das  J*cheid('UBckret  u.  seine  BeHeutuug  für  das  Piierperal- 
Keber.    Leipzig  180^. 

2)  Literatur,  eigene  Verauciie  u.  eioe  eingeheude  Dariegiing  der  Frage  bei 
Menge  u.  Kjiönio,  Bakteriologie  des  weiblichen  üenitalkuuala.   Leipzig  1SU7. 

3)  v.  Bkiikinö,  Diphtherie  in  Bibliothek  Goler.  Berlin  11)01.  S.  95. 
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pforte  zu  übei-winilen ,  so  können  sich  auch  dann  noch  die  Er- 
scheinungen des  infizierten  Organismus  sehr  verschieden  gestalten. 
Das  hängt  mit  verschiedenen  Momenten  zusammen:  mit  der  Viru- 
lenz der  Eindringlinge,  ihrer  Zahl,  dem  Ort  des  Eintritts,  ihrer 
Fähigkeit  Gifte  zu  bilden  und  mit  der  Widerstandsfähigkeit  des 
angegriffenen  großen  Organismus. 

Wovon  hängt  die  Virulenz  der  Bakterien  ab?  Auf  diese 
Frage  läßt  sich  zur  Zeit  noch  keine  völlig  befriedigende  Antwort  geben. 
Die  Vimlenz  der  Mikroorganismen  ist,  wenn  wir  von  einzelnen  be- 
sonderen Repräsentanten,  wie  z.  B.  Milzbrand  und  Pest  absehen, 
eine  überaus  schwankende.  Für  die  Schwere  des  Krankheitspro- 
zessea  gibt  sie  in  vielen  Fällen  den  Ausschlag.  Andererseits  wächst 
die  Bösartigkeit  der  Erreger  auch  wieder  mit  der  Intensität  der 
Erkrankung.  Ist  aber  das  Höhestadium  der  Infektion  überschritten, 
so  nimmt  bei  der  beginnenden  Heilung  und  der  damit  einsetzenden 
Immunisierung  die  Vimlenz  der  Mikrobien  wieder  ab.  Nach  Bail 
und  seinen  Schülern ')  sind  es  bestimmte  Angriösstofife,  „Aggres- 
sine",  welche  die  Virulenz  der  Bakterien  bedingen,  dadurch,  daß 
sie  die  Phagacyten  (s.  S.  240 ff.)  von  ihnen  ferubalteu.  Diese  Stoffe 
sollen  hauptsächlich  im  lebenden  Organismus  in  den  Bakterienleibern 
gebildet  werden.  Nach  Waesehmann  und  Citbox-)  stellen  die  Aggres- 
sine  Bails  nichts  weiter  als  Bakterienleiberbestandteile  dar,  die  auch 
durch  destilliertes  Wasser  und  tierische  Flüssigkeiten  ausgezogen 
werden  können.  Döhk')  sieht  in  den  Aggressinen  Bakteriengifte,  die 
eine  mitunter  tötliche  Vergiftung  hervorrufen  und  so  die  Wider- 
standskraft des  Organismus  herabsetzen.  E.  Levy*)  in  Gemein- 
schaft mit  seinen  Schülern  Fobnet  und  Frau  Gbansteöm  Wo8- 
KOBOiNiKow  zeigte,  daß  die  löslichen  StofTwechselprodukte  der 
Bakterien  infektionbegünstigend,  aggressinartig  wirkten. 

Die  Menge  der  in  den  Organismus  eindringenden  Bakterien 
und  Gifte  ist,  wie  Chaoveau  zuerst  betonte'),  gleichfalls  von  großer 
Bedeutung.  Es  ist  darch  zahlreiche  Tierversuche  nachgewiesen, 
daß  selbst  bei  hochvirulenten  Mikroorganismen  eine  bestimmte 
Menge  erforderlich  ist,  um  eine  tödliche  Infektion  auszulösen 
(sog.  minimale  letale  Dosis).    Bei  den  verachiedenen  Bakterien  und 


11)  Arch.  f.  Hygiene.  52.  S.  272  u.  53.  S.  302.  Ztrbl.  f.  Bakteriol.Origin.  40  8.371. 
2)  WASgERMANX  u.  CiTBOM,  Ztrbl.  f.  Bskteriol.  Origin.  40.  S.  153;   Ztft.  f. 
Hygiene.  .52.  S.  238;  Ztrbl.  f.  Bakt.  Orig.  4:i.  8.  373. 
3)  DösK,  Ztrbl.  f.  Bakteriol.   Kefer.  39,  Beiheft  8.  14. 
4)  E.  Lew  u.  Fobnet,  Deutsche  med.  Wft.  1906.  Nr.  26. 
6)  Chaüveaü,  C.  r.  acad.  des  scienc.  1890. 
Kbehi.,  Patbol.  Phjaiologle.    6.  AaO.  14 
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Tierarten  fällt  selbstverständlich  die  {Quantität  verschieden  aus; 
auBerdem  ist  die  jedesmalige  Virulenz  der  betr.  Kultur  oder  des 
betr.  Giftes  von  ausschlaggebender  Wichtigkeit.  Von  Mikrobien, 
die  mit  besonderer  Virulenz  begabt  sind,  genügen  nui-  wenige 
Exemplare,  um  hoch  empfängliche  Tiere  zu  töden.')  Aber  auch 
bei  solcliem  virulenten  infizierenden  Material  ist  die  Menge  wohl 
zu  berücksichtigen.  Das  geht  aus  der  Beobachtung  hervor,  daß  die 
Inkubation  um  so  kürzer  zu  sein  ptlegt,  daß  der  Tod  der  Tiere  um 
so  rascher  erfolgt,  je  mehr  Bakterien  eingefühlt  sind. 

Die  Eintrittspforte  der  Bakterien  beeinflußt  gleichfalls 
Wesen  und  Verlauf  der  Infektion.  Gelangen  die  Mikrobien  gleich 
an  denjenigen  Ort,  in  dasjenige  Medium,  von  welchen  aus  ihre 
Verallgemeinerung  vor  sich  geht,  so  tritt  ein  stürmischer  Verlauf 
der  Infektion  ein.  Beispiele  hierfür  liefern  das  Einbrechen  der 
Entzündungs-  und  Eiterungserreger,  der  Tuberkel-  und  Milzbraud- 
bazillen  in  die  Bluthahn.  Dieselben  Strepto-  oder  Staphylokokken, 
die  bei  direkterEinführungin  eine  Vene  Sepsis  und  Pyämiehervornifeo, 
erzeugen  häutig  bei  subkutaner  Einverleibung  nur  einen  lokalen  Abszeß. 

Viel  merkwürdiger  aber  ist  der  Einfluß  der  Eintrittspforte, 
der  sich  dadurch  kund  gibt,  daß  bei  bestimmten  Infektionen  eine 
gleiche  Bakterienmenge  je  nach  dem  Ort  der  Einverleibung  eine 
verschiedene  Wirkung  ausübt.  Rinder  sind  dui-ch  subkutane  In- 
fektion mit  Rausch hrand  außerordentlich  leicht  zu  infizieren,  bei 
intravenöser  Einspritzung  ertragen  sie  dasselbe  Material  ohne 
weiteres. 2)  Die  Choleravil)rionen  wirken  beim  Menschen  in  der 
Regel  nur  vom  Diu-m  aus,  in  mäßigen  Mengen  subkutan  eingeführt 
schaden  sie  nicht.-') 

Für  das  Zustandekommen  der  Allgemeiniutoxikation  ist  der 
Umstand  maßgebend,  oh  die  eindringenden  Bakterien  in  der  Lage 
sind  Gifte  zu  bilden  oder  nicht  In  dem  Kampfe,  der  sich  bei 
jeder  Infektion  zwischen  den  Mikroorganismen  und  dem  infizierten 
Tiere  abspielt,  werden,  das  ist  wohl  heute  allgemein  angenommen, 
chemische  Stoflfe  gebildet.  Das  erste  spezitisch,  d.  h.  [genau  wie 
die  betr,  lebenden  Erreger  wirkende  Bakteriengift,  das  Diphtherie- 
gift (Toxin),  wurde  von  Roux  und  YEnsiN  dargestellt.^)  Kurz  darauf 
kam  es  zur  Entdeckung  des  Tetanusgiftes  durch  Kitasato^)   und 


1)  WvssoKowiTscH,  Internat,  med.  Kongr.  in  Berlin  1890. 

2)  Akloino, Cobnevin u. Thomas,  Le char.«yaiiitomatique du  boeuf.  Paris  18S9. 

3)  G.  Klempebeb,  Berl.  klin.  Wehs,  1802.  Nr.  3fi. 

4)  Rocx  U..YEKSIN,  Annales  Pasteur  löSS  Bd.  2  8.  C29  u.  1S80  Bd.  3.  S.  273. 

5)  KiTASATo,  Ztft.  f.  Hygiene.    10.    H.  2«7. 
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später  zu  derjenigen  des  Botulismusgiftes.')  Die  Toxine  der  Diph- 
therie- und  Tetanusbazilleu  werden  sowohl  im  lebenden  Organismus 
als  auch  in  den  künstlichen  Kulturen  gebildet,  die  des  Bac.  botu- 
linus,  wie  es  scheint,  nur  luif  den  toten  Substraten.  Diese  spezilisch 
wirkenden,  leicht  in  die  umgehende  Kulturtlüssigkeit  übergehenden 
Gifte  (Toxine)  scheinen  in  gewissen  Beziehungen  den  Fennenten 
nahe  zu  stehen,  Sie  zeichnen  sich  durch  große  Emptindlichkeit 
gegen  leuchte  Hitze,  gegen  Licht,  gegen  Sauerstofi'  usw.  aus. 

Die  Giftigkeit  der  in  Betracht  kommenden  Stoffe  ist  eine  ganz  aulier- 
onlciidiehe  und  lüßt  alles,  was  wir  sonst  ober  dio  Intensität  von  Giften 
wissen,  weit  hinter  sich.  Das  ist  um  so  crstaunüdifr,  als  wir  die  reinen 
Substanzen  ja  noch  gar  nicht  kennen,  vielmi'hr  bisher  IpiliKlicli  mit  Ge- 
mischen arbeiten.  Gerade  wegen  ihrer  nulioronlentlich  starken  Wirkung 
ist  man  geneigt  die  liatiteriengifte  in  nahe  lieziehung  zu  ilcn  Knzynieti  zu 
bringen.  Ihre  grolie  Kmiitindlichkeit  hidiermi  Tcmpenituieu  gegenüber  be- 
stärkte in  dieser  Ansicht. 

Vom  Orte  ihrer  Entstehung  gelangen  die  Gifte  wie  erwähnt 
in  den  Saftstrom.  Aber  schon  hier  ist  vieles  ganz  anders  als  bei 
den  sonst  bekannten  giftigen  Substanzen.  Ich  versuche  die  Er- 
scheinungen am  Beispiel  des  Tetanus-  und  Diphtheriegiftes  zu  er- 
örtern, weil  über  diese  beiden  mn  meisten  bekannt  ist. 

Während  für  Gifte  aus  der  Gruppe  der  Alkaloide,  z.  B.  das 
Strychnin  die  Verbreitung  von  der  Applikatiousstelle  durch  den 
'  Kreislauf  und  die  Anziehung  durch  bestimmte  empfindliche  Zellen 
erwiesen  ist,  wandert  das  Tetanusgift  lediglich  vom  peripheren 
Nerven  aus  an  die  Ganglienzelle  heran,  auf  die  es  einwirkt.-)  Sein 
Angriffspunkt  ist  sicher  ein  zentraler,  aber  ebenso  sicher  ist  die 
Zelle  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  nur  von  ihren  Ausläufern 
aus  erreichbar,  nicht  direkt  vom  Blut-  oder  Lyiuphstrom  aus. 

Könstliuh  können  die  Nerveiiaiiparale  auch  dadurch  tetanisch  gemacht 
werden,  daü  man  das  Gift  in  sie  direkt  hini'inspritzt,  sei  es  in  den  Nerven 
oder  in  das  Rückenmark.  Daliei  hat  sicli  die  interessante  Tatsache  ergeben, 
daß  die  sonst  so  lang  dauernde  Inkubationszeit  des  Tetairasgiftes  weg- 
filllt.  Diese  ist  also  nicht,  wie  man  vielfach  glaubte,  eine  die  lüslichen 
bakteriellen  Gifte  auszeichnende  Eigenschaft,  sondern  lediglich  durch  die 
langsame  Wanderung  im  Nerven  von  der  Applikationsstelle  zum  Zentrum 
hervorgerufen. 

Diese  merkwürdige  Verbreitnngsweise  des  Giftes  erkärt,  daß 
beim  experimentellen  Tetanus  die  Erscheinungen  stets  an  dem  der 


1)  VASj  ERMESGE.V,  Ztft.  f.  Hygiene.  2(i.  8.  1. 

2)  Da*  i»t  erwienen  durcli  H.  Metf.b  u.  Kahbom,  .Sitsgsber.  d.  naturwigs. 
GeselUchaft  zu  Marburg  lOÜSJ.  Jür.  1.  —  Dieselben,  Ardi.  f.  exp.  Pathologie. 
49.  S.  369. 
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Impfstelle  entsprechenden  Körperteil  anfangen, 
beim  menschlichen  Tetanus  fast  immer  anders; 
Regel  an  den  Kiefermuskeln. 

Auch  der  auf  das  Nervensystem  einwirkende  Teil  des  Diphtheriegifteä 
scb&digt  in  der  Regel  die  dem  Erkrankungsort  zunächst  liegenden  Partien 
zuerst.  Sein  Angriffspunkt  liegt  ja  nach  allem,  was  wir  wissen,  vornehm- 
lich in  den  peripheren  Nerven,  und  idi  möchte  glauben,  daß  da  ahnliche 
Beziehungen  matlgebend  sind  wie  bei  dem  Tetanusgift. 

Bei   den  meisten   pathogenen  Bakterien  lassen  sich  jedoch  in 
unseren    gewöhnlichen    Kulturflüssigkeiten    keine    löslichen     ode^^ 
wenigstens  keine  leicht  in  die  umgebenden  Medien  übergehenden  Giflt^H 
nachweisen.     Nimmt  man   aber   die   Bakterienleiber   selbst,   tötet^^ 
sie  vorsichtig  ab  und  verwendet  sie  im  Tierexperiment,   so  erzielt 
man   mit   ihnen   eine   starke    Giftwirkuug.     R.   Pfeiffeb   hat  zu- 
erst diese  Tatsache  für  die  Choleravibrionen  festgestellt');    später 
wurden  genau   dieselben  Befunde  für  Typhus,   Coli  usw.  erliobe; 
Die    giftigen    Substanzen    haften    in    den    Bazillenleibem    selbi 
man    bezeichnet    sie    deshalb   als   Endotoxine  und   stellt    sie    a 
eine  Stufe   mit  den  Endoenzymen   der  Hefe.    Ob  bei  allen  diese 
Infektionskrankheiten   vom  Typus  der  Cholera,   des  Typbus  nicht 
neben   den  Eiweißsubstanzen  der  Erreger  noch  spezitische  Toxine 
im  Vergiftungsbild  mitwirken,  das  ist  eine  Frage,  die  bis  zur  Stunde 
noch  nicht  gelöst  ist.   Der  Arzt  wird  sie  zu  bejahen  gewiß  geneigt 
sein.    "Wie  dem  auch  sein  mag:  klinisch  ist  daran  festzuhalten,  daß 
mit   jeder    Infektion    eine    Intoxikation    vergesellschaftet    ist.    Es 
mehren  sich  übrigens  die  Befunde  von  löslichen  Giften,  Toxinen,  bei 
Bakterien  der  eben  genannten  Gruppen  z.B.  den  Erregem  derDysen- 
terie^),  des  Typhus^)  usw.   Die  beiden  erwähnten  Toxine  sind  gegen 
Hitze  ziemlich  widerstandsfähig.   Man  darf  aber  das  Moment  der  In- 
toxikation auch  nicht  als  das  allein  maßgebende  hinstellen.   Bei  den 
Infektionskrankheiten,  deren  Erreger  sich  im  Blute  stark  vermehre: 
spielen  die  Bakterien  schon  vom  rein  mechanischen  Standpunkt  ai 
eine  verderbliche  Rolle,  indem  sie  die  Kapillaren  lebenswichtiger  O: 
gane  auf  weite  Strecken  hin  gewissermaßen  verstopfen.   Infektion 
Intoxikation  gehören  hier  vielleicht  schon  deswegen  zusammen,  we 
wie  wir  vorhin  gesehen,  die  löslichen  Stoffwechselpropukte  die  Ve; 
mehrung  der  Bakterien  begünstigen  (S.  209).  Daß  für  die  Allgemei 
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1)  Pfeiffeb,  Ztft.  f.  Hygiene.   11.  S.  393. 

2)  BosENTUAi.,  Toub,  Kraus,  Dörr,  Siebe  Literatur  bei  Kraus,  Das  D) 
senterietoxin,  G.  FiscirER  1907. 

3)  Kraus  u.  v.  Stesitzeb,   Wiener  klin.   Wehs.  1907.  Nr.  12;  Ab 
Berliner  klin.  Wclis.  1907.  Nr.  la 
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erscbeinungen  der  ansteckenden  Krankheiten  neben  der  Intoxikation 
die  Infektion  noch  zu  berücksicbtigen  ist,  das  zeigen  weiter  die  in  den 
letzten  Jahren  erfolgreich  ausgeführten  Züchtungen  der  spezifischen 
Erreger  aus  dem  Blute  der  Typhus-,  Pneumonie-,  selbst  Erjsipel- 
kranken.  Früher  sab  man  in  dem  Auftreten  der  Bakterien  im 
Blute  bei  diesen  Erkrankungen  ein  prognostisch  ungünstiges  Sym- 
ptom— jetztdarf  man  wohl  sagen,  daß  dieBakteriämie  zurRegel  gehört. 

Die  Stofl'wechselprodukte  zahlreicher  pathogener  Bakterien 
haben  die  Eigenschaft  Erythrozyten  aufzulösen.  Ehrlich  war  der 
erste,  der  den  Nachweis  eines  Bakteriohämolysins  beim  Tetanus- 
bazillus erbrachte.') 

Endlich  ist  die  „Widerstandsfähigkeit"  des  Organismus  für 
Zustandekommen  und  Verlauf  der  Infektion  von  größter  Bedeutung. 
Die  alte  Medizin  rechnete  dabei  mit  bestimmten  Faktoren,  die  im 
Beginn  der  bakteriologischen  Ära  entschieden  zu  sehr  vernach- 
lässigt wurden  —  ich  meine  Erkältung,  Überanstrengung,  Inani- 
tion,  Verletzungen.  Einzelne  Infektionsträger,  z.  B.  die  des  Milz- 
brands, des  Rotzes,  der  Peat,  verfügen  über  eine  so  hohe  Virulenz, 
daß  sie  bei  empfänglichen  Individuen,  auch  wenn  jegliches  prädis- 
ponierendes Moment  fehlt,  die  Krankheit  erzt'ugen.  Bei  den 
meisten  pathogenen  Mikroorganismen  ist  das  nicht  der  Fall.  Nur 
dann  dürfen  hier  die  infeklionsbegünstigenden  Momente  ausbleiben, 
wenn  die  Mikrobien  in  so  enormer  Zahl  eingeführt  werden,  daß 
auch  der  Widerstand  des  kräftigsten  Organismus  gebrochen  wird. 
Haben  wir  doch  vorhin  gesehen,  daß  in  den  Bazillenleibern  Sub- 
stanzen vorhandeu  sind,  welche  die  Angriflsfähigkeit  der  lebenden 
Mikroorganismen  zu  befördern  vermögen.  Nach  dem  Genuß  von 
Milch,  in  die  Typhusbazillen  hineingeraten  sind,  erkranken  unter- 
schiedslos beinahe  sämtliche  Menschen,  welche  dieses  Nahrungs- 
mittel genossen  haben.  Die  Milch  dient  nämlich  den  Bazillen  nicht 
nur  als  Vehikel,  sondern  auch  als  Nährtlüssigkeit,  in  der  sie  sich 
ausgiebig  vermehren,  in  der  sie   ihre  Stoffwechseiprodukte  bilden. 

Die  Wirkung  der  Erkältuiif;  ist  rirztlich  so  gut  gestützt,  daü  füglich 
an  ihrer  Bedeutung  bei  der  Entstehung  von  Anginen,  Bronchitiden,  Pneu- 
monien nicht  gezweifelt  werden  kann.  Vielleicht  ober  wenige  ProbJenie 
ist  so  viel  nachgerlacbt  worden.  Seit  den  berOlunten  Versuchen  Pasteubs 
wurden  zahlreiche  Experimentalbeobuchtungeii  -)  ausgeführt  —  ein  Ver- 
ständnis  für  die  Wirkungsweise   der  Erkflltnng  ist   iiocb  nicht  gewonnen. 


1)  Ehruch,  GesellBfhaft  der  Chariti?ärzte.  18Ö8. 

2)  z.  B.  ZiLi.ESfiEN,  Über  Erkäkung  al»  KrankheitsurBacbe.  Dies.  Marburg 
189Ö  (unter  F.  MOi.leb).  —  I^de,  Arch.  f.  Hyg.  28.  8.  344.  —  Dükck,  Arcb. 
f.  klJD.  Med,  58.  S.  430. 


2U 


3l)er  Infektion  nnd  TmmmiltSt. 


Erniedrigung  der  Eigentemperatur,  Zirkulationsstörungen  uud  Schädigungen 
(Ifr  Zellernährung  werden  ani  häufigsten  in  den  Vordergrund  gestellt. 

Daß  ermüdete  und  —  im  allgemeinstoii  Sinne  —  tlberansf  reiigte  Menschen 
Infektionskrankheiten  besonders  leicht  zum  Opfer  fallen,  ist  elienfalls  sicher. 
Aller  auch  hier  fehlt  unseres  Erachtens  noch  jede  Vorstellung  über  das 
«Wie"  des  Zusammenhangs. 

Traumen  setzen  zweifellos  einen  Locus  minoris  resistentiae  für  die 
Aiisiedluiig  von  Mikroorganismen.  Das  ist  klinisch  und  exi)erimentell 
sichergestellt.')  Intoxikationen,  z.  B.  mit  Alkohol,  setzen  ebenfalls  die 
Widerstandsfähigkeit  herab.  Ärzllicli  möchte  ich  das  für  sicher  halten. 
Auch  experimentelle  Erfahrungen  könnte  man  in  diesem  Sinne  deuten.^) 
Allerdings  nicht  ohne  auf  Widerspruch  zu  stoBen. 

Bei  einer  Anzalil  Infektionskrniikheiten  trifft  man  im  Krank- 
heitsherde nielit  nur  eine  Art  von  Mikroorgnnismen,  sondern  deren 
mehrere  vergesellschaftet,  z.  B.  Diplitheriehiizillen  mit  Streptokokken, 
Tetanusbazilleii  mit  den  gewöhnlichen  Eiterhakterien.  Man  spricht 
hier  von  „Mischinfektiou".^')  Wenn  mehrere  Mikrohien  zusammen 
in  Syml)iose  den  Organismus  angreifen,  so  können  wir  uns  zwei 
Möglichkeiten  ihrer  Beziehungen  vorstellen.  Entw^eder  macht  die 
Symbiose  die  eigentlichen  Krankheitserreger  virulenter  bez.  be- 
fähigt sie  erst  sich  in  den  Gewel)en  zu  vermehren.  Oder  aber  sie 
verhindert  sie  zu  wuchern.  Im  erstereu  Fall  begünstigen  die  Be- 
gleitbakterien das  Zustandekommen  der  Krankheit.  Z.  B.  von  ihrer 
Giftschicht  befreite  Tetanussporen  vermögen  selbst  in  den  Geweben 
empfänglicher  Wirte  nicht  auszukeimen,  sie  lösen  keinen  Tetanus 
aus.')  Werden  sie  jedoch  mit  begünstigenden  Bakterien  zusammen 
injiziert,  so  erkranken  die  Tiere.  Die  W^irkungsweise  der  Begleit- 
bakterien besteht  hier  vielleicht  zum  Teil  darin,  daß  sie  das  Ge- 
webe nekrotisieren ;  wenigstens  sollen  aseptisch  angelegte  Verletzun- 
gen in  gleicher  Weise  wie  die  Begleitbaktieren  die  infizierende 
Kraft  der  Tetanussporen  befördern.  Zahlreiche  Autoren  haben 
auf  dem  Wege  des  Versuchs  die  Virulenzsteigerung  der  Krankheits- 
erreger durch  die  Symbiose  erwiesen.  Eine  Hemmung  pathogener 
Bakterien  durch  Begleitmikrobien  hat  sich  im  Tierexperiment  noch 
nicht  mit  Sicherheit  nachweisen  lassen.    Doch  muß  man  an  dieser 


1)  ScHÖLLER,  Ztft.  f.  Cliirurgie.  14.    S.  385. 

2)  Vgl.  Thomas,  Arcli.  f.  exp,  Pathol.  32,  8.  38.  —  LArriEBN  u.  Fbaenkej., 
Ztft.  f.  Hyg.  34.  S.  200.  —  Goldbkbo.  Ztrbl.  f.  Bakterie].  30.  S.  6M.  —  Fbied- 
BERCER,  CoDgr.  interaat.  d'hygifene.  Brügsel  1903.  —  P.  Mür.i.EB,  Arch.  f.  Hyg. 
r.l.  S.  365.  —  WiBGts,  Ztrbl.  f.  Bakter.  3S.  S.  200.  —  0.  Fränkel,  Berlin,  klin. 
WcIjs.  1905. 

3)  Brieqeb  u.  Ehruch,  Berl.  klin.  Weh».  1880.  

4)  Vaillard  u.  Rouget,  Ann.  Pasteur  1S92.  S.  385. 
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Miiglicbkeit  festhalten.  Man  könnte  sonst  z.  B.  kmiin  verstehen, 
(Inli  bei  der  großen  Verbreitung  der  Tetiinuskeime  und  Itei  der 
Emprangliehkeit  des  Menseben  für  das  Tetanusgift  der  Wundstarr- 
kriunpf  eine  doch  immerhin  verhältnismäßig  seltene  Krankheit  ist. 
Kulturell  vermag  man  antagonistische  Wirkung  zwischen  Bakterien 
leicht  zu  zeigen.')  Es  scheinen  lösliche  Stoffwechselprodukte  zu  sein, 
die  hier  in  Frage  kommen.  Dieser  Antagonismus  bedeutet  aber 
in  der  Hauptsache  mehr  eine  Wachstumshemmung  als  eine  Abtötung.-) 

Dringt  bei  einer  schon  bestehenden  Infektionskrankheit  nach- 
träglich noch  ein  zweiter  und  uianchma!  sogar  ein  dritter  infek- 
tiöser Keim  ein,  so  spricht  man  von  Sekundärinfektion.  Bei  allen 
Infektionskrankheiten,  in  deren  Verlauf  es  zu  einer  Lädierung  der 
schützenden  Decke  von  H.aut  und  Schleimhaut  kommt,  können  die 
die  Haut  und  die  oftenen  Kürperhöhleu  bewohnenden  eutzünduugs- 
und  eitererregenden  Mikroorganismen  die  Gelegenheit  finden  in 
den  Organismus  einzudringen  und  zwar  um  so  leichter,  weil  dessen 
Widerstandskraft  ja  durch  die  primäi-e  Krankheit  herabgesetzt  ist. 

So  sehen  wir  die  Mischinfektionen  durch  diese  genannten  Er- 
reger, in  erster  Linie  durch  Streptokokken  entstehen  bei  Typhus, 
Ruhr,  Pocken  usw.  Diese  sekundär  infizierenden  Mikroorganismen 
können  ihrerseits  gleichfalls  ins  Blut  gelangen  und  entweder  mit 
den  primären  Erregern  zusammen  oder  aber  für  sich  allein  sep- 
tische und  pyämische  Prozesse  hervorrufen.  Das  klinische  Krank- 
heitshild  erfährt  durch  diese  Mischinfektion  gewaltige  Verände- 
rungen. Das  Fieber  zeigt  einen  anderen  Typus,  es  bilden  sich 
alle  möglichen  entzündlichen  und  eitrigen  Prozesse  aus;  Otitiden, 
Empyeme,  Endokarditiden.  Nicht  selten  tritt  die  Sekundärinfektion 
ganz  in  den  Vordergrund  und  stellt  die  Todesursache  dar.  Kranke 
mit  „septischer"  Diphtherie  oder  mit  schwerem  Scharlach  sieht 
man  so  durch  die  Streptokokken  zugrunde  gehen.  Diese  Tatsachen 
beanspruchen  auch  Beachtung  für  die  Therapie,  denn  diese  hat 
nicht  nur  die  ursprünglich  wichtigen,  sondern  auch  die  nachher 
hinzukommenden  Mikroorganismen  zu  berücksichtigen. 

Bei  Patienten,  die  eine  Infektionskranlvheit  überstanden  haben, 
bleiben  die  spezi6schen  Erreger  häufig  noch  nach  der  völligen  Ge- 
nesung im  Organismus  zurück.  Nach  Cholera,  Typhus  können  die 
Fäces,  nach  Diphtherie  kann  der  Mundschleim  die  pathogenen 
Keime   führen  usw,    Manchmal   hält  diese  Persistenz  der  Erreger 


1)  LoDE,  Ztrbl.  f.  Bakteriol.  Orig.  33.  S.  190. 

2)  E.  Levt  u.  Gaethoens  Arbeiten  aus  dem  Kaiserliclien  Gesundiieitsamt, 
Bd.  25.  19ü7. 
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nur  kurze  Zeit  an,  bisweilen  erstreckt  sie  sich  auf  Monate,  Jahre, 
selbst  Jahrzehnte.  Besonders  die  auf  Initiative  von  Robert  Kocb 
im  Südwesten  des  Reiches  begonnene  Typhusbekämpfung  hat  hier 
interessante  Ergebnisse  zutage  gefördert.  Es  stellte  sich  heraus, 
daß  solche  früheren  Typhiispatienten  außerordentlich  lange  — 
li)  Jahre  und  weit  darüber  —  in  ihren  Fäces,  ihrem  Urin  und  in 
ihrer  Gallenblase  Typhusbazitlen  beherbergen  und  fortwährend  zur 
Ausscheidung  bringen  (Bazillenträger).  Mancherlei  Erfahrungen 
lassen  kaum  eine  andere  Deutung  zu,  als  daü  diese  bei  ihrem 
Träger  gewissermaßen  als  Snprophyten  lebenden  Bakterien  zu  Neu- 
infektionen Veranlassung  geben  können.  Wir  dürfen  ja  wohl  an- 
nehmen, wenigstens  sprechen  die  Erfahningen  von  E.  Levt  bei  den 
pyogenen  Kokken  dafür,  daß  die  von  den  Trägern  herrührenden 
Mikrobien  nicht  so  virulent  sind  wie  die  von  Kranken  stammenden. 
Sie  werden  aber  bei  wiederholtem  Kontakt  doch  schließlich  die 
Gelegenheit  finden,  zu  haften,  sobald  sie  auf  Organismen  stoßen, 
die  in  ihrer  Widerstandskraft  herabgesetzt  sind.  Man  darf  sagen, 
das  die  Parasitenträger  die  Ursache  der  endemischen  Infektions- 
krankheiten darstellen. 

Auch  bei  Individuen,  die  nicht  nachweisbar  erkrankt  waren, 
besonders  bei  solchen  aus  der  Umgebung  von  Kranken  findet 
man  nicht  selten  spezifische  Erreger  (z.  B.  Diphtheriebazillen, 
Pneumokokken,  Typhusbazillen).  Ob  die  entzündung-  und  eiter- 
erregeuden  Mikroorganismen,  die  auf  der  Haut  und  in  sämtlichen 
offenen  Körperhöhlen  sich  aufhalten,  als  Residuen  früher  abge- 
laufener Krankheitsprozesse  oder  als  pathogeue  Keime  bei  an- 
scheinend Gesunden  aufzufassen  sind,  steht  dahin.  Alle  diese 
Keime  sind  für  den  Träger  in  der  Regel  unschuldiger  Natur,  viel- 
leicht weil  er  durch  leichteste  Erkrankungsfonn  immunisiert  wurde. 
Sie  können  aber  nicht  nur  für  einen  fremden  Organismus  virulent 
werden,  sondern  wahrscheinlich  unter  Umständen  auch  für  den 
Organismus  des  Trägers,  namentlich  wenn  seine  Widerstandsfähig- 
keit vermindert  ist  (Autoinfektion). 

Daß  auch,  nachdem  pathogene  Mikroorganismen  in  den  Körper 
eingedrungen  sind,  Kräfte  zu  ihrer  Abtötung  zur  Verfügung  stehen, 
geht  aus  mancherlei  Erfahrungen  hervor.  Einmai  verhalten  sich 
Menschen,  die  in  ganz  gleicher  Weise  der  Erkrankung  ausgesetzt 
sind,  bezüglich  der  Erkrankung  selbst  gänzlich  verschieden:  der 
eine  bleibt  völlig  gesund,  der  andere  fällt  der  Krankheit  zum 
Opfer,  und  es  handelt  sich  bei  dieser  Erfahrung  um  so  große 
Zahlenreihen,   daß   man  nicht  für  alle  Nichterkrankenden  voraus- 
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^Sfeen  kann,  die  Mikroben  hätten  nicht  in  den  Körper  eindringen 
können. 

Femer  ist  die  Erkrankungsfähigkeit  des  gleichen  Menschen 
zu  verschiedenen  Zeiten  gänzlich  verschieden,  und  vor  iiIUmii  sind 
wir  nach  dem  Überstehen  mancher  Krankheiten  fiir  liiugtM't^  Zt'it 
oder  für  immer  gegen  dieselben  geschützt.  Endlich  ist  der  Mensch 
sowohl  wie  das  Tier  gegen  manche  Mikroorganismen  unonipJind- 
Hcb,  die  selbst  fdi-  nahestehende  Tierarten  äußerst  gefäliriit-li  wer- 
den —  hier  könnte  man  sagen,  daß  deren  Gifte  vielleicht  die  be- 
treffende unemptindliche  Tierart  niclit  beeinflussen  können.  Da», 
gibt  es:  man  muß  dann  eine  Iniiuunität  der  Zellen  gegen  das  Gift] 
annehmen  (v.  Behbinos  histogene  Immunität).  Aber  diese  An- 
nahme trifft  nicht  für  alle  Fälle  zu:  eine  Tierart  kann  durrli  das 
Gift  eines  Mikroorganismus  sehr  wohl  geschädigt  und  ducli  von 
dem  Erzeuger  des  Giftes  nicht  infiziert  werden  (Ratte,  Diphtherie), 
und  fei-ner  läßt  sich  durch  verhältnismäßig  unbedoutoinli»  Einwir- 
kungen die  ünempfindlichkeit  der  Tierart  gegen  den  Mikroorganiis- 
mus  beeinflussen. 

Alle  diese  Tatsachen  sprechen  zu  gunsten  der  Annahme,  daß 
der  tierische  Körper  die  Fähigkeit  besitzt,  aucli  patbogene  Miitrt»- 
organismen  innerhalb  des  Organismus  anschädlich  zu  machen. 

Sind  Mikroorganismen  in  das  Innere  des  Körpers  eingedrun- 
gen, so  können  sie  schnell  zugrunde  gehen,  ohne  irgend  weiclie 
Schädigung  hervorzurufen.  Man  nennt  den  Körper,  der  infiziert 
wurde,  dann  immun  und  unterscheidet  angeborene  und  erwor- 
bene Immunität.  Von  ersterer  spricht  man,  wenn  ein  Organi»- 
mus  unter  natürlichen  Verhältnissen  gegen  bestimmte  Mikroben 
überhaupt  nicht  empfindlich  ist,  von  letzterer,  wenn  der  Zustand 
des  Geschütztseins  erst  vom  Einzelindividuum  gewonnen  wurde. 
Das  geschieht  unter  natürlichen  Bedingungen  durch  da«  Über- 
stehen einer  Krankheit,  unter  künstlichen,  vom  Arzt  oder  Natur- 
forscher beeinflußten  durch  pjinimpfung  von  immunisierenden 
Stoffen,  über  die  nachher  gesprochen  werden  wird.  Dabei  bat  sich 
bald  gezeigt,  daß  man  wieder  verschiedene  Formen  von  künHtlicber 
luununität  unterscheiden  muß. 

Entweder  wird  der  zu  immunisierende  Organismus  dadurch 
Tori>ereit«t,  daß  ihm  die  Erreger  der  betreffenden  Krankheit  bez. 
deren  Produkte  einverleibt  werden:  aktive  Immunisierung. 

Mao  gibt  dauii  entweder  seLr  kli-ine  Mrniren  diowr  Stoffe.    Oder  man 
9^1  sie  in   verfto^erter,  abgeschwlcbter  P'omi.     Die   rer«cbk'<Ji>n»t«n  He- 
sind  fftr  diwCB  Zweck  «asgebildet  Aaf  Kan^t  nnd  Technik  komat 
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nicht  weniges  an,  denn  es  nmli  die  Mitte  gehalten  werden  zwischen  zn 
schwachen  uud  zu  starken  Darreichuiifrcn.  Der  Organismus  erkrankt 
dann  in  der  Regel  mit  einer  fieberhaften  „Reaktion".  Jlüglicherweise 
liegt  ilarin  teleologisch  gesprochen  die  Bedeutung  des  Fiebers. 

Die  aktive  Immunität  tritt  langsam  ein  (man  muß  mindestens 
10—14  Tage  rechnen),  denn  die  geeigneten  Zellen  werden  nur  all- 
müLlicb  zur  Produktion  der  Immunkörper  gereizt  uud  diese  treten 
dann  allmählich  in  das  Blut  über.  Aber  sie  hält  auch  lange  Zeit, 
Monate,  Jahre,  in  manchen  Fällen  das  ganze  Leben  hindurch  an 
und  gegenüber  Versuchen,  die  Gegengifte  aus  dem  Blute  zu  ent- 
ieraeu  (z.  B.  durch  starke  Blutentziehungen),  erfolgt  stets  schnell 
eine  Neubildung  davon. 

Bei  einer  zweiten  Form,  der  passiven  Immunisierung,  wird 
der  fertige  Antikörjier  direkt  auf  einen  anderen  Organismus  über- 
tragen, und  zwar  geschieht  das  vorläufig,  solange  man  nicht  im- 
stande ist  den  Antistofl'  rein  darzustellen,  durch  Einspritzung  von 
Blutsenim  immunisierter  Tiere.  Wir  vei-dauken  diese  Methode 
E.  V.  Bebbixo  u.  Kitasato. 

In  diesem  Falle  tritt  die  Immunität  sehr  schnell,  eben  sofort 
mit  der  Darreichung  des  Inimunserums  ein.  Aber  sie  ist  auch  viel 
weniger  dauerhaft:  innerhalb  von  "Wochen  schwindet  sie  häufig  schon. 

Das  liegt  einmal  wold  daran,  datJ  die  Bestandteile  fremden  Blutes 
eben  doch  leichter  ausgeschieden  werden.  Außerdem  hat  man  an  die  Bil- 
dung von  Antiantikör|)eni  und  von  Präzipitinen  (s.  S.  233)  zu  denken, 
durch  welche  Bindung  unti  Eliniinierung  der  eingeführten  Antistoffe  (des 
Inimunserums)  stattfinden  kann.  Daß  die  Antikörper  sich  Oberhaupt  im 
Blute,  noch  ilazu  in  dem  anderer  Tiere  halten,  konnte  man  als  ein  Zeichen 
ihrer  nahen  Verwandtschaft  zu  den  normalen  Bestandteilen  des  Blutes 
(Plasnuieiweiß)  ansehen.  Entweder  sind  sie  mit  diesen  im  wesentlichen 
identisch  und  unterscheiden  sich  nur  durch  Verschiedenheiten  in  einzelnen 
Atonigruppen  des  Moleküls.  Oder  sie  gehören  zu  EiweiBkörpcrn,  welche 
für  unsere  gegenwiirtigen  chemischen  Vorstellungen  dem  ScrunieiweiB  nahe 
stehen.  Da,  wie  die  neueren  Erfahrungen  über  Präzipitine  lehren,  trotz 
einer  —  für  unsere  gegenwärtigen  Kenntnisse  vorhandenen  —  chemischen 
Vielheit  von  Substanzen  doch  noch  Unterschiede  gegenüber  dem  tierischen 
Körper  bestehen  können,  so  wäre  es  wohl  verständlich,  daß  von  fremden 
Organismen  stammende  Antitoxine  leichter  aus  dem  Blut  verschwinden  als 
die  selbstgebildeten.  Indessen  ist  es  noch  gar  nicht  ausgemacht,  daß  nicht 
auch  bei  den  passiven  Immunisierungen  die  Zellen  des  immunisierten  Or- 
ganismas  seihst  mitwirken. 

Läßt  sich  so  die  Widerstandsfähigkeit  des  Körpers  gegen 
bakterielle  Infektionen  dadmch  steigern,  daß  die  genannten  Im- 
munkörper im  Kreislauf  vermelirt  oder  Antikörper  erzeugt  werden, 
so   vermögen   doch   alle    möglichen   Arten   von  Einwirkungen   die 
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Widerstandskraft  des  Organismus  üu  steigern,  oline  gerade  zu 
einer  siit'zitisclien  Infektion  Bezug  zu  haben.  Davon  wird  später 
noch  die  Rede  sein. 

Die  bakteriellen  Gifte  erzeugen  nun  in  dem  Köri)er,  in  den 
sie  eindringen,  Stoße,  welche  die  Fähigkeit  haben,  mit  ihnen  eine 
Art  Bindung  einzugehen  (Antitoxine)  und  sie  dadurch  ihrer  gif- 
tigen Eigenschaften  zu  berauben.  Die  Kenntnis  dieser  Tatsache 
verdanken  wir  dem  Geiste  E.  v.  Behrings. 

Die  Ursache  der  Steigerung  der  natürlichen  Bakterien- 
resistenz wird  z.T.  auf  eine  Vermehrung  der  bakterienfeindlichen 
Stoffe  im  Blut  zm-ückgeführt  und  nach  der  Ableitung  dieser  aus 
den  Leukozyten  lassen  manche  die  Erzeugung  von  Leukozytose 
das  verltindende  Glied  sein.  Tatssteblieh  rufen  auch  nicht  wenige 
der  hier  in  Betracht  kommenden  Einwiikungen  Leukozytose  hervor. 
Ein  leukozytenreiches  Blut  soll  an  sich  Bakterien  stärker  abtöten 
als  ein  leukozytenärmeres.')  WiesichindiesenFüllendielninumkörper 
verhalten,  darüber  scheint  mir  nichts  sicheres  bekannt  zu  sein. 

Li  dem  immunen  Körper  werden  also  die  eingedrungenen  Mi- 
kroben vernichtet,  ehe  sie  krankhafte  Störungen  erzeugen  können. 
Da,  wie  später  darzulegen  ist,  diese  Reaktionen  des  erkrankenden 
Körpers  gegen  Krankheitsursachen  schnell  eintreten,  so  müssen  die 
Bakterien  innerhalb  kurzer  Zeit  untergehen,  falls  überhaupt  jede 
liraukhafte  Veränderung  ausbleibt. 

Warum  sterben  sie?  Wie  wir  jetzt  wissen,  vermögen  schon' 
geringe  Veränderungen  in  der  Zusammensetzung  des  Nährbodens 
die  Lebensfähigkeit  der  Mikroorganismen  auf  das  stärkste  zu  be- 
einflussen, und  zwar  ist  die  Empfindlichkeit  der  verschiedenen 
Bakterienai'ten  sehr  verschieden,  sowohl  in  Bezug  auf  die  Stäi'ke 
als  auch  die  Art  dieser  Veränderungen.  Ob  die  Verschiedenheit 
der  Temperatur  der  verschiedenen  Tiere  füi-  diesen  Vorgang  eine 
Bedeutung  hat,  ist  nicht  bekannt. 

Auch  darüber  wissen  wir  nichts  sicheres,  ob  Variationen  der 
Salzarten  oder  Salzkonzeniratiou  innerhalb  des  Körpers  einen  ent- 
scheidenden Einfluß  ausüben.  Sicher  sind  sie  ja  bei  experimen- 
tellen Beobachtungen  außerordentlich  wichtig.  Aber  ob  in  dem 
Organismus,  der  ja  so  ängstlich  bestrebt  ist,  die  osmotischen  Ver- 
hältnisse seiner  Flüssigkeiten  und  Gewebe  unverändert  zu  erhalten, 
die  genügend  großen  Schwankungen  tatsächlich  vorkommen,  er- 
scheint uns  doch  sehr  fraglich. 


1)  Hahn,  Arch.  f.  Hygiene.  28  (1897).  Ö.  .312. 
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Von  eihehticlier  Bedeutung  sind  dagegen  sicher  Verschieden- 
heiten in  der  Zusammensetzung  des  Nährsubstrats  für  die  Mikroorga- 
nismen, und  da  handelt  es  sich  vor  allem  um  die  Eiweißkörper  der  Säfte. 

Serum  und  Plasma  haben  sehr  häufig  die  Fähigkeit,  Mikroorganis- 
men abzutöten  undGifte,  welche  von  ihnen  erzeugt  worden,  zu  entgiften.') 

An  der  Tatsache  ist  nicht  zu  zweifeln;  sie  ist  oft  und  unter 
den  verschiedensten  Umständen  festgestellt.  Bakterien,  die  in  das 
ihnen  schädliche,  frisch  gewonnene  Blutserum  hineingetan  werden, 
zerfallen  in  Kugeln  und  werden  aufgelöst.  Das  geschieht  entweder 
direkt  oder  nachdem  sie  gefällt  und  luit  einander  verklebt  (agglu- 
tiniert)  sind.  Worauf  ist  diese  Wirkung  des  Blutserums  mancher 
Tiere  gegen  manche  Mikroben  zurückzuführen?  Man  wird  zunächst 
daran  denken,  daß  der  fremde  Nährboden  den  Bakterien  nicht  be- 
kommt. Doch  ist  das  kaum  als  der  ausschließliche  6rund  anzu- 
sehen. Unter  anderem  deswegen  nicht,  weil  halbstündiges  Erwär- 
men des  Serums  auf  55*  seine  bakterientötende  Fähigkeit  aufhebt. 
Nach  allem,  was  wir  wissen,  wird  aber  durch  die  Einwirkung  so 
niedriger  Temperaturen  keine  Veränderung  des  Nährbodens  ein- 
treten. Vielmehr  werden  durch  solche  Temperaturen  ganz  vor- 
wiegend Vorgänge  beeinflußt,  die  wir  unter  dem  Begriff  der  Lebens- 
erscheinungen zusammenfassen.  Auch  die  Tätigkeit  der  Enzyme 
leidet  häufig  schon  unter  solchen  Bedingungen. 

Das  führt  zu  der  Annahme,  daß  gewisse  der  Tätigkeit  der 
Enzyme  nahestehende  Wirkungen  des  Blutes  Bakterien  abzutöten 
imstande  sind,  und  es  liegt  somit  nahe,  das  Eiweiß  des  differenten 
Serums  für  diese  Wirkung  verantwortlich  machen. 

Es  fragt  sich  nun,  welche  Eiweißkörper  des  Serums  als  maß- 
gebend in  Betracht  kommen.  Um  Seniraalbumine,  die  verschiedenen 
Fibringeneratoren,  Globuline  könnte  es  sich  handeln.  Oder  auch 
ganz  andere  Substanzen  könnten  in  Betracht  kommen.  Vorerst 
läßt  sich  nichts  weiter  mit  Sicherheit  sagen,  als  daß  die  Wirkung 
an  den  eiweißartigen  Substanzen  haftet  und  durch  Temperaturen 
über  55*  aufgehoben  wird.  Buchner  vertrat  die  Ansicht,  daß  im 
normalen  Blute  ein  einheitlicher  Körper  die  Abtötung  der  ver- 
schiedenen Bakterien  besorgt;  er  bezeichnete  ihn  als  Alexin.  Die 
meisten  anderen  Autoren  nehmen  eine  Vielheit  der  Alexine  an. 

Wenn  nun  die  Frage  lieantwortet  werden  soll,  ob  die  bakterien- 
tötende Fähigkeit   des  Blutes   eine  Bedeutung  für  die  angeborene  ; 


1)  v.  FoDOR,  Deutsche  med.  Wehs.  1886, 1S87  n.  Arch.  f.  Hygiene.  4.  8. 129. 

—  NuTTALL,  Ztft.  f.  Hygiene.  4.  S.  253.  —  Nis«en,  Ztft.  f.  Hygiene.  &.  8.  487. 

—  Bbhrixo  u.  Nissen,  Ztft.  f.  Hygiene.  8.  S.  412  u.  9.  Ö.  95. 
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oder  erworbene  Immunität  hat,  so  wird  vorher  gefragt  werden 
müssen,  ob  Organsäl'te  und  Lymphe  ebenso  wirken  wie  das  Bhit- 
senim  und  Blutplasma.  In  der  Tat  weisen  sie  gleichfalls  bakte* 
rizide  Stoße  auf,  jedoch  ist  es  strittig,  ob  diese  Substanzen  den 
Alexinen  des  Blutserums  gleichgestellt  werden  dürfen. 

Bleiben  wir  zunächst  bei  der  Annahme,  daß  die  Körpersäfte 
so,  wie  sie  sind,  bakterientötende  Kraft  haben,  so  handelt  es  sich 
weiter  darum,  ob  ein  Parallelismus  zwischen  der  bakterientotenden 
Kraft  des  Blutes  und  der  Immunität  einer  Tierart  vorhanden  ist. 

Für  die  angeborene  Immunität  keinesfalls  unl)edingt.  Zwar 
gibt  es  Übereinstimmungen  zwischen  bakterizider  Kraft  der  Körper- 
äüssigkeiten  und  Immunität  eines  Tieres.  Z-  B.  ist  die  weiße  Ratte 
gegen  Milzbrand  unempfindlich  und  ihr  Serum  tötet  die  Milzbrand- 
bazillen leicht  ab.  Aber  man  beobachtet  zahlreiche  Ausnahmen; 
das  Kaninchen,  dessen  Körperflüssigkeiten  Milzbrandbazillen  stark 
beeinträchtigen,  ist  für  Milzbrand  empfänglich.  Nach  Grüber  und 
FüTAKi,')  übt  das  Blutplasma  von  Kaninchen  und  Ratte  keinen 
Einfluß  auf  Milzbrandbazillen  aus.  Die  bakterizide  Substanz,  welche 
bei  der  Blutgerinnung  ins  Semm  übergeht  und  die  Milzbrandba- 
zillen tötet,  stanimt  von  den  Blutplättchen  dieser  Tiere. 

Besonders  betrachtet  müssen  die  Verhältnisse  bei  der  erwor- 
benen Imnmnität  gegen  Bakterien  werden.  Dieselbe  stellt  sich  ein 
nach  dem  IJherstehen  gewisser  Krankheiten. 

Keineswegs  jede  Infektionskrankheit  laßt  das  Individuum,  welches  sie 
überstand,  immun  werden.  Am  regelmäßigsten  tun  es  die  akuten  Exan- 
theme. Auch  der  Ty[ilius  z.  B.  erzeugt  meist  viele  Jahre  lang  dauernde 
oder  immer  anhaltende  Immunität.  Andere  Krankheiten,  z.  B.  Diphtherie 
und  Cholera,  verringern  die  Aussiciit  zu  erneuter  Erkrankung  nur  für 
kurze  Zeit  Bei  manchen  Infektionen  stellt  sich,  nachdem  die  nur  auf 
Tage  und  Wochen  sicli  belaufende  Immunitllt  verstrichen  ist,  sogar  eine 
erhöhte  Disposition  ein,  z.  B.  hei  Erysipel.  Die  Schwere  der  Krankheit, 
welche  überstanden  wurde,  steht  in  keinem  Verhältnis  zur  Höhe  der  Im- 
munität: wie  bekannt  erreichen  manclie  Individuen  schon  nach  sehr 
leichter  Erkrankung  einen  hohen  Immanitässcimtz. 

Leider  lassen  sich  die  akuten  Exantheme  für  Studien  über 
die  Immunität  nur  schwer  verwerten,  weil  ihre  Erreger  uns  nicht 
bekannt  sind.  Für  diejenigen  Krankheiten  mit  erworbener  Bak- 
terieniramunität,  welche  genauer  studiert  sind,  z,  B.  Typhus  und 
Cholera,  darf  man  allerdings  wohl  sagen,  daß  die  bakterizide  Kraft 
durch  den  Immuuisierungsakt  eine  gewaltige  Erhöhung  erfahrt. 
Diese  Erhöhung  ist  eine  spezifische,   sie  erstreckt  sich  nur  gegen 


1)  Gbübeb  u.  Fütaki,  Münchner  med.  Wlt.  1907.  Nr.  6. 
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die  Mikroorganismen,  die  ziu-  luiiuunisierung  gedient  haben.  Bei 
den  Typhusrekonvaleszenten  z.  B.  wirkt  das  Blutserum  in  erhöhtem 
Maße  bakterizid  auf  die  Typhusbazillen,  daneben  nur  noch  —  aber 
nicht  so  stiuk  —  auf  deren  nahe  Verwandte. 

Bei  den  Untersuchungen  über  diese  Fragen  haben  sich  die 
merkwürdigsten  Perspektiven  auch  für  die  Physiologie  eröffnet. 
Von  den  vielen  interessanten  Ergebnissen,  deren  jedes  für  sich 
bedeutungsvoll  ist,  können  hier  nur  einige  wenige  Grund tatsachen 
angeführt  werden. 

In  der  Blutflüssigkeit  wird  die  chemische  Wirkung  gewisser 
fremder  Substanzen  aufgehoben  und  ferner  werden  im  Organismus 
fremde  Lebewesen,  einzellige  Pflanzen  und  Tiere  sowohl,  wie  ein- 
zelne Zellen  höher  stehender  Tiere  abgetötet  und  aufgelöst. 

Das  ist  ein  erheblicher  Nutzen  für  die  Erhaltung  des  Indivi- 
duums und  in  diesem  Zusammenhang  wurden  auch  diese  Vorgänge 
entdeckt:  sie  können  den  Organismus  vor  der  Wirkung  von  Giften 
und  von  fremden  Lebewesen  schützen,  die  trotz  der  Schutzvorrich- 
tungen an  der  Oberfläche  in  sein  Inneres  eindringen. 

Hiervon  ist  im  einzelnen  zu  reden,  wenn  wir  unsere  Beziehun- 
gen zur  Außenwelt  erörtern.  Hier  sei  nur  das  Gemeinsaiue  der 
Vorgänge  erwähnt. 

Die  Abtötung  und  Aufhisung  von  Zellen  erfolgt  nach  dem,  was 
wir  jetzt   wissen,    durch  das  Zusammenwirken  zweier  Substanzen. 

Von  diesen  hat  die  eine  enzymartige  Eigenschaften.  Sie  ver- 
liert ihre  Wirksamkeit  bei  halbstündiger  Einwirkung  von  56*;  die 
Fähigkeit  zu  wirken  ist  an  Reaktion  und  Salzgehalt  des  normalen 
Serums  sowie  an  eine  gewisse  Temperatur  gebunden.  Am  besten 
ist  Körpertemperatur,  während  bei  0"  jede  Wirkung  aufhört.  Diese 
Substanz  ist  im  Blute  des  gesunden  Organismus  immer  vorhanden, 
allerdings  in  wechselnden  Mengen,  und  wir  wissen  vorerst  noch 
nicht,  welcheMomente  Einfluß  auf  ihr  Entstehen  und  Vergehen  haben. 

Die  Substanz  ist  von  Hans  Büchner  unter  dem  Namen  des 
Alexins  beschrieben  worden.  Ehelich  und  seine  Schule  bezeichnen 
sie  als  Komplement,  Metch.nikofp  als  Zytase.  Die  verschiedenen 
Arten  der  Wirkung  und  die  gleiche  Ai-t  der  Wirkung  auf  ver- 
schiedene Zellen  bez.  Mikroorganismen  wird  wahrscheinlich  nicht 
von  ein  und  derselben  Substanz  erzielt,  sondern  es  gibt  wohl  ver^ 
schiedene  und  zwar  sehr  zahlreiche  Alexine.  Zwar  wogt  der  Streit 
über  die  Einheit  oder  Vielfältigkeit  der  Aleiine  im  Serum  noch 
hin  und  her  (vergl.  die  Betrachtungen  über  Hämolyse).  Haks 
Büchner  vertritt  jene,  Ehrlich  nnd  seine  Schule  diese.    Metchni- 
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unterscheidet  2  Gmppen  von  Zytaseu,  dio  Mftkrozytase,  ein 
Enzyiu  der  Makrophagen  (jjrutie  Lymphozyten)  und  die  Mikrozyten, 
ein  Enzym  der  Mikrophagen  (polynukleäre  Leukozyten).  Indessen 
möchte  ich  Ehrlichs  Anschauung  für  die  wahrschoiidichere  halten, 
und  zwar  sprechen  mir  die  Versuche  dafür,  nach  denen  ein  Blut- 
serum die  eine  Art  von  Wirkung  völlig  verlieren,  eine  oder  mehrere 
andere  dagegen  sehr  wohl  bewahren  kann. 

Die  Alexine  können  für  sich  allein  wahrscheinlich  keinerlei 
Wirkung  auf  Zellen  und  Bakterien  ausüben,  weder  beim  unbeein- 
dußten  Tier  noch  bei  den  Organismen,  deren  Blutserum  infolge  einer 
I)estimmten  Vorbehandlung  eine  besonders  starke  abtötende  Ki-aft  hat. 

Die  Herkunft  der  Alexine  führt  man  meist  auf  die  Leukozyten 
zurück.  Aus  ihrem  Zellleih  sollen  sie  stammen,  und  dio  Meinungs- 
verschiedenheiten drehen  sich  eigentlich  mehr  darum,  ob  sie  nur 
bei  deren  Absterben,  resp.  deren  Schädigung  (Phagolyse)  frei  oder 
von  den  lebenden  Zellen  sezeruiert  werden.  Metchsikoff  und 
seine  Schule  suchen  die  erstere,  Hans  Bcchneu  und  die  Seinen 
die  zweite  Anschauung  zu  erweisen. 

Mit  stark  leukozj'tenbaltigen  Flüssigkeiten  lassen  sich  unter 
Umständen  stärkere  Alexinwirkungen  erzielen.  ludessen  nicht  in 
allen  Fällen,  und  das  hat  eben  Metchnikoff  zu  der  besonderen 
Annahme  geführt,  daü  die  verschiedenen  Formen  der  Leukozyten 
sich  in  diesem  Punkte  verschieden  verhalten. 

Die  andere  Substanz,  welche  zur  Wirkung  des  Alexins  not- 
wendig ist,  widersteht  in  der  Mehrzahl  der  Falle  Temperaturen 
von  über  60".  Sie  ist  häutig  schon  im  normalen  Serum  vorhanden, 
aber  wie  es  scheint,  hier  immer  in  relativ  geringen  Mengen.  Diese 
wachsen  aber  außerordentlich,  wenn  eine  bestimmte  Behandlung 
des  Organismus  oder  eine  Erkrankung  vorausging:  das,  was  sich 
bei  dem  Prozeß  der  Immunisierung  im  Serum  ändert,  ist  die  Menge 
dieser  Substanz,  während  die  Menge  der  Alexine,  soviel  wir  wissen, 
unverändert  bleibt.  Die  Substanz  wird  von  Pfeiffeu  Immunkörper, 
von  BoaDET  Substance  sensibilisatrice,  von  Geübeb  Präparator,  von 
Mktchnikoff  Fixateur  (Philozytase),  von  Ehrlich  Zwischenkörper 
(Amboceptor)  genannt.  Die  Verschiedenheit  der  Namen  fiii'  die 
Substanz  hängt  mit  den  Vorstellungen  zusammen,  welche  sich  die 
verschiedenen  Forscher  über  die  Art  ihrer  Wirkung  machen. 

Daß  der  Zwischenkörper  etwas  von  dem  Alexin  verschiedenes 
ist,  geht  vor  allem  aus  dem  verschiedenen  Vex'halten  der  beiden 
Substanzen  gegen  Temperaturen  hervor:  diuch  Erwärmung  auf  ö6" 
läßt   sich   meistens   in  einem  Serum  die  Wirksamkeit  des  Alexins 
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aufheben,  während  die  Erhaltung  des  Zwischenkörpers  sich  dadurch 
zeigt,  daß  ein  neues  für  sieb  iülein  unwirksames  Semm  (Älexin) 
die  durch  Erwärmen  unwirksam  gewordene  Bluttiüssigkeit  wieder 
funktionsfähig  niaclien  kann.  Man  spricht  von  einer  „Inaktivierung" 
des  Serums  durch  Erwärmen  und  „Reaktivierung"  dui'ch  Zusatz 
neuen  Serums.  Der  Ausdruck  rührt  aus  älterer  Zeit  her;  man 
kannte  damals  noch  nicht  das  Zusammenwirken  zweier  Substanzen 
und  glaubte,  daß  durch  das  frische  Serum  ein  einziger  durch  die 
Erwärmung  beeinträchtigter  Körper  wieder  verändert  würde.  Jetzt 
kennen  wir  die  Vernichtung  des  Alexins  durch  Erwärmung  bei  Er- 
haltung des  Zwischenkurpers. 

Der  Zwischenkörper  wird  von  den  Zellen,  zu  deren  Vernich- 
tung er  nicht  nur  beiträgt,  sondern  notwendig  ist,  aufgenommen 
und  festgehalten.  Das  ist  von  Geubeb  zuerst  gesehen  worden. 
Darauf  gründete  Ehelich  seine  geniale  Methode,  die  Immunkörper 
aus  einer  Flüssigkeit  zu  entfernen.  Diese  Verbindung  von  Zwischen- j 
körper  mit  der  zu  vernichtenden  Zelle  tritt  schon  bei  wenigen 
Graden  über  Null  ein,  also  bei  Temperaturen,  die  jede  Wirkung  des 
Alexins  und  eine  Bindung  des  Alexins  an  den  Immunkörper  aus- 
schließen. 

Der  Zwischenkörper  hat  eine  eigene  Beziehung  zu  der  Zellart,  1 
die  er  angreift.    Sowie  ein  Serum  auf  verschiedene  Bakterien  so-j 
wohl  wie  Zellen  höherer  Tiere  einzuwirken  vermag,  so  gibt  es  ver- 
schiedene Immunkörper  in  ihm.     Das  geht  daraus  hervor,  daß  die 
verschiedenen  Zwischenkörper  durch  verschiedene  Arten  Zellen  ausj 
einer  Blutflüssigkeit  weggenommen  werden  können.    Auf  diese  spe- 
zitische Beziehung  zwischen  bestimmten  Zellen  und  Immunkörpern 
vyird   bei  Besprechung   der  Immunität  weiter  eingegangen  werden,j 
sie  ist  das  Grundprinzip  derselben. 

Wie  wirkt  nun  der  Zwischenkörper  auf  die  Zellart?  Welche 
Beziehung  hat  er  zum  Alexin? 

Schon  die  Bezeichnungen  für  die  Substanz  di'ücken  die  Ver-^ 
schiedenheiten  der  Ansichten  aus,  die  man  sich  über  ihre  Tätig- 
keit macht.  Gbüber  und  Metchnikoff  möchten  vorerst  nichtfl 
anderes  feststellen,  als  daß  er  die  Einwirkung  des  Alexins  auf  die 
Zelle  befördert  und  ermöglicht.  Bobdet  vergleicht  ihre  Wirkung^ 
mit  der  der  Farbenbeizen,  und  Ehblich  sieht  sie  als  eine  Zwischen- 
substanz an,  welche  das  Alexin  an  die  Zelle  fesselt. 

Seine  Anschanang  gründet  sich  auf  stereochemische  Betrachtungen.' 
Das  Komplement  verfügt  nicht  über  Atomgruppon,  die  sich  mit  solchen 
der  Zelle  verbinden    können.     Wohl  aber   hat   der  Zwischenkörper  solche 
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seine  „haptophore"  Gruppe).  Mit  ilircr  Hilfe  lagert  er  sich  an  die  Zelle 
an.  Andererseits  besitzt  er  zur  VcrliiniJune  mit  dem  Alexin  geeignete 
Atomgrujjpen  („komplemeiitophile").  Da  ilie  Aviilitüt  der  ersteren  die 
größere  ist,  so  erfolgt,  zunilehst  di«  Vertdndutiß  mit  der  Zelle,  und  des- 
wegen gelingt  es  auch,  mittels  bestimmter  Zellen  liestimmte  Zwischenkörper 
aus  dem  Serum  zu  entfernen.  Im  tll)rigen  unterliegt  die  Aviditat  der  ein- 
zelnen Zellgrupiien  großen  Schwankungen,  und  das  Verhalten  der  einen 
wirkt  auf  das  der  anderen  ein. 

Wie  kommt  es  nun,  daß  der  Zwischenkörper  zu  bestimmten  Zellen 
Beziehungen  hat?  Wenn  Substanzen  eiweiUartiger  Natur  in  den  Organis- 
mus eindringen,  so  verschwinden  sie  schnell  aus  dem  Krei.slauf,  otFenhar 
dadurch,  dat!  sie  von  Zellen  aufgenommen  werden.  Da  sie  aber  dann  als 
solche  nicht  mehr  naehweisiiar  hezw.,  wie  das  bei  Giften  deutlich  ist,  ihrer 
Schiuilichkeit  entkleidet  sind,  so  muß  man  sich  vorstellen,  daß  sie  mit 
gewis.sen  TeihMi  des  Protoplasmas  eine  Verbindung  eingingen.  Ehrlich 
eht  diese  Teile  als  „Seitenketten"  der  großen  Eiweitimoleköle  an,  welche 
as  Protoplasma  zusaminen.sctzen;  jedes  Zelleiweiß  hat  zahlreiche  und 
verschiedenartige  solcher  Seitenketten.  Bei  der  Verschiedenheit  der  Zu- 
sammensetzung der  verschiedenen  Zellen  »ind  bei  der  Ähnlichkeit  mancher 
Substanzen  könnte  man  verstehen,  daß  das  Protoplasma  der  einzelnen  Ge- 
webe verschiedenartige  und  auch  gemeinsame  Seitenketteu  hat. 

Wo  fesselungsfähige  Seitenketten  sind,  wird  die  fremde  Suiistanz  ge- 
bunden. Das  ist  deutlich  tör  die  Gewebe,  welche  eine  funktionelle  Beein- 
flussung durch  die  fremde  Substanz  erfahren,  und  davon  geht  auch  ur- 
sprünglich die  EHULiCHsche  Theorie  aus.  Gegenwärtig  nimmt  sie  eine 
Bindung  —  und  dementsprechend  auch  Zwischenkörperproduktion  —  in 
den  verschiedensten  Geweben  an.  Allerdings  ist  das  nur  für  die  wenigsten 
Fälle  erwiesen. 

Auf  Gmnd  von  Eigenschaften  der  lebenden  Zelle,  die  Weigert  er- 
örtert hat'),  wQnle  auf  den  Reiz  hin,  welchen  die  Fesselung  von  Seiten- 
keften  durch  da.s  an  die  Zelle  herantretende  Eiweiß  ausübt,  die  Produktion 
neuer  Seitenketfen  angeregt,  und  zwar  soll  sie  in  öberreichlicheni  Maße 
erfolgen.  Die  überschössig  produzierten  Seitenketten  wünlen  dann  abge- 
stoßen und  zirkulieren  im  Kreislauf  als  Antikörper. 

Ob  die  Neuproduktion  der  Zellteile  ttbcrhaupt  erfolgt  unil  wie  stark 
sie  ist,  wird  sehr  wesentlich  von  der  Art  und  Größe  des  Reizes  abbtlngen. 
Man  kann  sich  nach  Ehrlichs  Theorie  aber  andererseits  auch  vorstellen, 
daß  eine  sehr  schwere  Infektion  die  Zellen  so  schädigt,  daß  dadurch  die 
Produktion  des  Immunkörpers  Oberlianpt  verhindert  wird.  Manche  Er- 
fahrungen aus  der  Pathologie  der  Infektionskrankheiten  stimmen  iiiermit 
sehr  wohl  überein.  Weigert-)  hat  von  Anfang  an  hervorgehoben,  daß 
man  zwischen  chemisch-bistologischer  und  klinischer  Schtldigung  von  Zellen 
unterscheiden  müsse. 

Es  sind  das  bis  zu  einem  gewissen  Grade  pr&zise  Vorstellungen  darüber, 
wie  verschiedene  Eiweißarten    sich   mit  einander   verbinden   und  dadurch 


1)  Weioebt,   Deutsche  med.  Wehs,  1896.    Nr.  40.   —  Ders.  in  Lubarsoh- 
Ostertag.   4.  Jnhrg.   1S97.   S.  107. 

2)  Weigert,  in  Lubarsch-Ostertag  1.  c.    8.  141. 
Krebl,  Psll)ol.  Pliyalologie.    6.  Aufl.  \b 


Clxsr  Infektion  und  Iramunität. 

«irh  KCRi'niit'itifr  In  lliror  Wirkung  l)ff<?influsscn:  stereochemische  Analö 
bilden  wie  «cniKt  lüi^  GrunillaK«  'It  Hirlracbtnng. 

Wer  alif'r  die  Bcrochtigung  dieser  Gedanken  anerkennt,  wird  hierbei 
nicht  *tch(ui    lilcibcu   kennen.     Und  Khbi.kh    sellist    sah    zuerst    den    ec 
ftrlerton  Fall   al»  einen   Siiezialfiill   di-r  Vi^rliindung  des  Nahrungseiweit 
mit  dem    lebenden  Protoplasma    Qberhiiupt    an:    die    ganze  EruiUirung 
EiweiU    niiiU  dann    niicli  iletn    gleichen  Prinzip    der  Fesselung   des    aufz 
nehmenden  durch   gewisse  Atonigruppen   des  Protoplasmaeiweißes  vor  si^ 
geln-n. 

Die  ne/.ielning  di<'Her  I5etrachtungen  zu  den  Verhältnissen  des  Immt 
korpers    ist    nun    dadurch    gegeben,   daß  Ehelich    diesen  als  einen  abg 
»liiUcfien  'J'eil  der  Kiirperzelb' ansieht,  die  das  fremde  Eiweiß  aufgenommen, 
un  «leb  angelagert  balle.    Und  zwar  soll  abgestoßen  werden  eben  die  da 
fremde«  EiweiU  an  die  Zello  bindende  Atomgrnppe  (Seitenkette). 

Ulm  mOcIito  (bis  als  der  wundente  Punkt  der  Theorie  erscheinen.  Df 
Aufnahme  de»  fremden  Eiweiß  ihircli  eine  Seiteukette  des  Protoplasuia- 
elwelß  ist  ein  chenii-^eher  Vorgang,  wie  EhrIjICH  wiederholt  betont.  Oä 
.Misloßiing  der  Seitfiikctten  gi'bt  aber  un.sorcs  Erachtens  auf  rein  m« 
liliolugiselie  (iesiehlspunkle  znrOek.  Itie  übermaßige  Regeneration  bezieht 
Meli  auf  die  gesamte  lebendige  .Subütiuiz.  Diese  ist  aber  nichts  weniger 
nl»  ein  einbeitlicber  cheiniseber  Körper.  Daß  nur  bestimmte  Atomgruppeu 
neu  erzeugt  werden  und  zwar  in  Oberschllssigem  Maße,  ist,  soviel  ich  seh 
ohne  Analogie. 

DI«  Zwl^ehenkftrpe^  entstehen  also  Oberall  dort,  wo  Seitenketten  vfl 
Zellen  abgestoßen  wei-den:  theoretisch  können  alle  Gewebe  ihr  Ursprung 
ort  sein.  Für  einige  besondere  Fülle  sind  diese  bekannt.  Art  und  Meuj 
von  ihnen  wird  in  erster  Linie  davon  abhängen,  ob  und  wie  Substanz 
in  den  Kreislauf  gelangen,  die  sieh  an  Zellteile  anlagern.  Schon  im  No 
miil/.UNtiin<l  wird  dnreb  die  Ernfihrung  und  den  intermediüren  StofTwecha 
bierfnr  reiehlieh  Gelegenheit  gegeben  sein.  Besondere  Ereignisse,  bestimmte 
Ueliandlungen  fuhren  besondere  Vorhikltnisse  ein,  enteugen  besondere  Anti- 
kAr|*<*''  Ol"'  nehmen  besondere  Gewebe  zu  ihrer  Produktion  in  Anspruch. 

Einen  speziellen  Fall  von  Auflösung  fremder  Zellen  durch 
dii»  SHfto  lies  Organismus  stellt  die  Hämolyse  dar.  Sie  hat  neaer^ 
(lingü  ein  gans  besonder«s  Interesse  dadurch  gewonnen,  daß  das 
Studium  dtM"  dabei  ablaufenden  Prozesse  unsere  iillgemein  fihjs 
logisohon  Anschauun^jen  sowie  die  Theorie  der  Bakterizidie  in 
geahnter  Weise  erweitwte, ') 

Sehon  liVngst    war   bekannt,   daß   das  Blut    bestimmter  Tierarten 
li&moglobin  aus  deu  Eruhroiyten   bestimmter  aoiterer  Tiere  Itee;^ 
tlorh  in  dieser  F.rf:ilirung  iler  l(»aptgrun<i  fttr  die  Abadnflong  der  Traas^ 
(usiou  loit  LammblDL    Die  roten  Blat2ch«it>ea  mandier  Tiere  sind 


l'i  l<i«  liMnitv  dM  G«ceiiataa«lM  Ht  wotmmmeagaltdh  ia  dem 
(tl^t  roA  AscaofT.  Etft.  t  aügtm.  VhjML  L   S.  38»  nd  bei  Sicas, 
RebaiMe  der  $üt*m.  Pa^ologie.  7  n.  11.  (1WI\  VXO,  1908)l 

S)  V|L  Lüanu,  Die  Tw—Owiii  dea  BtMn.  I&'Sl 
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fremdes  Blut  besümiers  eiiiiilimilich,  inaiiclie  Sera  —  ileiin  im  Seriiui  Ue- 
fiiiileii  sich  die  wirksame«  Substanzen  —  sind  besonders  giftig.  Mau  hat 
so  Skalen  konstruiert.')  Aber  wie  bei  jeder  Sclieiiiatisieruug  ist  auch  hier 
groBe  Vorsicht  gelioten,  weil  sehr  erhebliche  individuelle  Schwankungen 
vorkommen:  hat  man  doch  sogar  Sera  gefunden,  welche  die  Erythrozyten 
von  anderen  E.\em]>laren  der  gleichen  Spezies  auflösten I-)  Da,  wie  be- 
kannt, hypisotonisciie  Salzliisungcn  das  HSmoglobiii  der  Erytlirozyten  lösen, 
würde  zunilcbst  zu  fragen  sein,  ob  es  sich  vielleicbt  hei  der  Einwirkung 
eines  fremden  differenten  Serums  lediglich  um  die  Folgen  osmotischer 
Störungen  handelt.  Von  gewichtigster  Seite  wurde  diese  .Vnschaaung  ver- 
treten.^) In  der  Tat  ist  das  moridiologiscbe  Verbaiten  der  in  fretndem 
Serum  sich  auflösenden  Erytliro/yten  sebr  idinüch  dem  in  iiypisotonischen 
Salzlösungen. 

Andere  Forscher  sehen  die  aufb'isende  Wirkung  fremden  Serums  in 
gewissen  chemischen  Bestandteilen  desselben,  und  zwar  wOnien  dann  die 
gleichen  Stoffe  in  Betracbt  kommen,  welche  die  Zerstörung  von  Bakterien 
in  den  Körpersäften  einleiten,  also  das,  was  II.  Bcchxer  und  mit  ihm 
die  französischen  Forscher  Ale.vine,  was  Ehelicu  und  seine  ScfiUler  Kom- 
plemente (Addimeute)  nennen.  Bezüglich  der  Beschaffenheit  und  Herkunft 
dieser  Substanzen  kann  also  auf  das  oben  Gesagte  verwiesen  werden.  Hier 
wie  dort  handelt  es  sich  um  leicht  vergängliche  Stoffe,  die  unter  dera 
EinfluB  des  Lichtes,  einer  Temperatur  über  56"  usw.  ihre  Wirksamkeit 
verlieren. 

Dil,  wie  vorhin  hervorgehoben  wurde,  die  Sera  bestimmter  Tiere  die 
Erythrozyten  bestimmter  anderer  lösen,  so  würde  man  bei  verschiedenen 
Tiersjiezies  das  Vorhandensein  verschiedener  Alexine  (Komplement)  anzu- 
nebmen  haben,  doch  mut!  daran  erinnert  werden,  daß  verschiedene  Indi- 
viduen der  gleichen  Art  sich  nicht  gleich  verbnhen,  also  dann  auch  itnlivi- 
duell  verschiedene  Alexine  besitzen  wOnlen.  Indessen  ist,  wie  das  Folgende 
ergeben  wird,  hier  noch  eine  andere  Erklärung  möglich.  Das  liilngt  ijamit 
zusammen,  daß  gewiß  nicht  die  Alexine  direkt  und  allein  den  Austritt 
von  Farbstoff  aus  den  Scheiben  zur  Folge  haben  können. 

Es  gelingt  nilnilieii  die  ii.'lniolytische  Wirkung  eines  Serums  in  hohem 
Grade  zu  verstiirken,  wenn  man  die  serumgebenden  Tiere  vorher  längere 
Zeit  hindurch  mit  den  gleichen  Ltlutscheiben,  welche  zerstört  werden  sollen, 
behandelt.  Also  ein  Tier  der  Spezies  A  wird  biimolytiscli  für  die  Erythro- 
zyten einer  Spezies  B,  wenn  man  ihm  solche  mehrmals  in  die  Lymphrftume 
oder  Blutgefäße  einspritzt. <)  Das  zur  Erzielnng  der  hämolytischen  Wirkung 
Bedeutuugsvolle   ist   die  Injektion   der  Stromata    von  Spezies  B.    Ob  das 


1)  Vgl.  GüRBEB,  Zur  Kenntnis  der  Chemie  und  Phy Biologie  des  Blut- 
serumB.    FestRchrilt  fiir  A.  Fick,  Braunsehweig  1809.    S.  123. 

2)  Ehrlich  u.  Moiuie-vroth,  Berl.  klin.  Wehs.  19Ü0.  Nr.  21. 

3)  B.iUMUARTEN,  Die  Hämoiyse  vom  Gesichtspunkte  osmotischer  Störungen 
betrachtet    FestBchrift  für  Jafle.    Braunsehweig  1901.    S.  270, 

4)  Beli'anti  u.  Carbose,  zit,  nach  dem  Summelreferat  von  Aschof!.  — 
BoBDET,  Zahlreiclie  Abhandlungen  in  den  Aunales  de  llnstitut  Pa«teur.  — 
Ebrlichb  und  seiner  Sebfiler  Untersuchungen  in  „EaBLiCH,  Gesammelte  Ar- 
iMÜten  zur  Immuuitätsforschung.    Berlin  1904". 
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Serum  von  A  schon  vor  (tpr  Bcliiiudlurifi  hftmolytisch  fflr  die  Entlirozytfn 
von  B  war,  ist  gleiclipöltig.  Es  bililet  sich  also  unter  dem  Eiiifluli  der 
Behandlung  mit  Stromata  eines  fremden  Blutes  im  Organismus  ein«  Sub- 
stanz, welche  Stromata  der  gleichen  Art,  wie  sie  eingespritzt  wurden,  an 
ihrer  Oberfläche  so  schädigt,  daß  sie  ihr  Hämoglobin  austreten  lassen. 

Das  ist  im  Prinzip  genau  derselbe  Vorgang,  wie  er  bei  der  Immuni- 
sierung eines  Orgaiii*inius  gegen  Bakterien  beobachtet  wird.  Man  spricht 
deswegen  auch  von  einer  Iranninisierong  gegen  bestimmte  Blutkörper,  und 
tatsächlich  hat  das  Studium  der  haniolytiseiien  Prozesse  vieles  zum  Ver- 
ständnis der  Immunität  heigetragen. 

Die  durch  die  Behandlung  mit  Stromata  in  einem  Organismus  erzeugte! 
Substanz  wirkt  allein    oder  jedenfalls  am    stürksten  auf  die  Erythrozyten, 
mit  denen  die  Vorbehandlung   ausgeführt    wurde,    sie    ist    also    in    diesem  j 
Sinne  spezifisch. 

Wie  oben  dargelegt  wurde,  laßt  sich  die  Wirksamkeit  der  Alexine 
durch  Erwärmung  auf  ca.  55"  unwiderbringlich  aufheben.  Auch  die  hä- 
molytische Kraft  des  Imniunserurns  wird  durch  den  Einfluß  der  genannten 
Temperatur  gest^irt  Aber  daß  durch  diese  Erwärmung  die  Eigenschaften 
des  imniunserurns  für  die  .\ufgabe  der  Hämolyse  nicht  abgetan  sind,  geht| 
daraus  hervor,  daß  dieses  erwärmte  Serum  sofort  wieder  seine  volle  hämo- 
lytische Wirksamkeit  entfaltet,  sobalil  man  ihm  frisches  (an  sich  ganz  un- 
wirksames) Serum  eines  normalen  Tieres  zusetzt.  Also  z.  B.  normales 
Kaninchenserum  löst  die  Erythrozyten  des  Meerschweinchens  nicht  auf. 
Aber  das  Serum  eines  Kaninchens,  welches  längere  Zeit  mit  intraperito- 
nealen Einspritzungen  von  Meerschweinblut  oder  auch  von  Meerschwein- 
stromata  behandelt  war,  gewinnt  eine  auflösende  Tätigkeit  für  die  Erythro- 
zyten des  Meerschweinchens.  Diese  verschwindet  nach  halbstündiger  Er- 
wärmung auf  56^  und  wird  wiederum  hervorgerufen  durch  Zusatz  von  j 
Serum  eines  normalen  Kaninchens,  welches  an  sich  unwirksam  ist.  Im 
lejzteu  Falle  werden  eben  die  Alexinc  wieder  zugefügt,  welche  durch  die 
vorausgehende  Erwärmung  auf  56"  zerstört  waren. 

Wie  nun  die  Versuche  mit  dem  Serum  des  normalen  Tieres  zeigen, 
sind  diese  Alexine  an  und  für  sich  nicht  fähig  die  Erythrozyten  des  Meer- 
schweinchens zu  lösen,  sondern  sie  bedürfen  hierfür  der  Mitwirkung  einer 
Substanz,  welche  die  Erwärmung  auf  56*  aushaltend  und  erst  bei  Tempe- 
raturen Ober  60"  zugrunde  gehend  in  dem  Immunserum  vorhanden  ist. 
Diese  Substanz  vermehrt  sich  bei  der  Immunisierung,  sie  allein  ist  spezifisch  J 
—  die  Alexine  sind  es  nicht  —  und  sie  hat  dadurch  zu  den  Erythrozyten, 
bei  deren  Auflösung  sie  mitwirkt,  die  innigsten  Beziehungen,  daß  sie  von 
diesen  fixiert  wird.  Ja  es  gelingt  sogar,  sie  auf  diesem  Wege  aus  dem 
Immunserum  zu  entfernen,  daß  man  dieses  nach  Erwärmung  auf  56"  mit 
den  geeigneten  roten  Scheiben  zusammenbringt.  Dann  ziehen  diese  die 
Substanz  an  sich,  man  kann  dann  mit  der  Zentrifuge  die  Erythrozyten 
samt  der  Substanz  von  der  Flüssigkeit  abscheiden  und  nun  an  den  heraus- 
gehobenen roten  Scheiben  durch  Zusatz  einfachen  Serums  die  HämolyseJ 
erzielen. 

Es  fragt  sich  nun,    wie   man    sich   das  Zusammenwirken  des  Alexins ' 
mit  der  si)ezifischen  Substanz  zu  denken  habe.    Darauf  braucht  hier  nicht 
eingegangen  zu  werden,   weil   diese  Verhältnisse   für   die    Auflösung   derj 
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BlutscIieÜKMi  und  der  Bakterien  genau  die  gleichen  sind;  es  kann  deslmlb 
auf  das  oben  Gesagte  verwiesen  werden. 

So  macht  der  Immunkörper  den  Erythrozyten,  auf  den  er  abgestimmt, 
für  den  er  crzeuRt  ist,  am  lu-sten  immer  fttr  das  Ah*xin  des  ftleiciien  Tieres 
zugiinglifh,  von  dem  er  stammt.  Doch  erhöht  er  mehr  oder  weniger  auch 
seine  Empfindlichkeit  (jegen  manche  andere  Ah-xine. 

Kann  es  für  die  künstlich  erzeugte  Ililmolyse  nicht  zweifelhaft  sein, 
daß  zu  ihrer  Entstehung  das  Zusammenwirken  der  beiden  beschriebenen 
Substanzen  notwendig  ist,  so  ist  man  über  diesen  Punkt  für  die  natür- 
liche Hflniolyse,  z.  B.  für  die,  welche  normales  Hundeseruin  auf  die  Ery- 
throzyten des  Meerschweinchens  ausübt,  noch  nicht  völlig  einig.  Ich  per- 
sönlich möchte  aber  auch  hier  das  Zusammenwirken  zweier  Körper  für 
das  wahrscheinlichste  halten.  Wenigstens  wüßte  ich  nicht,  wie  man  es 
sonst  erklären  sollte,  daß  auf  56"  erwärmtes  Hundeserum,  welches  natür- 
lich seine  hämolytische  Fähigkeit  verlor,  diese  wieder  gewinnt  nach  Zusatz 
von  frischem  MoerBchweincdenserum,  tias  seinerseits  an  sich  uriwirksatu  ist. 
Dieser  Versuch  weist  meines  Erachtens  mit  Energie  auf  das  Vorhandensein 
von  Zwisclienkörpern  auch  im  normalen  Hundesernm  hin. 

Da  nuu  eine  Serumart  die  verschiedensten  Erythrozyten  lösen  uml 
andererseits,  nachdem  sein  Alexin  durch  Er\v.1rmung  zerstört  ist,  mit  Hilfe 
der  verschiedensten  Alexine  wieder  wirksam  gemacht  werden  kann,  so  liegt 
die  Annahme  am  nächsten,  daß  schon  im  normalen  Blut  verschiedenartige 
Zwischenkflrper  und  verschiedenartige  Aiexine  vorhanden  sind. 

In  der  Tat  läßt  sich  naciiweisen,  daß  sowohl  das  normale  wie  das 
hämolytisch  gemachte  Blutserum  nach  einander  der  Einwirkung  auf  ver- 
schiedene Blutkörper  beraubt  werden  kann.  Die  einfachste  Erklärung 
für  diese  Tatsache  ist  doch  wohl,  daß  Substanzen  von  bestimmter 
Wirkung  mittels  bestimmter  Maßnalimen  aus  dem  Serum  entfernt 
werden.  Auch  Ehblicbs  Erfahrungen  über  die  Bildung 
Substanzen  für  die  Erythrozyten  verschiedener  Individuen  der 
Spezies  legen  diese  Annahme  sehr  nahe.  Behandelte  er 
Ziegen  mit  lackfarbenem  Ziegenblut,  so  gewann  das  Serum  jedes  dieser 
Tiere  lösende  Eigenschaften  für  die  Erythrozyten  anderer  Ziegen,  doch 
löste  das  Serum  von  Tier  A  nicht  die  Erythrozyten  genau  der  gleichen 
Tiere  wie  das  Serum  von  B.  Also  auch  das  macht  das  Vorhandensein  zald- 
reicher  Immunkörj'er  wahrscheinlich.  Und  ebenso  tun  das  bakteriologische 
Erfahrungen.  Deswegen  muß  von  dieser  Frage  später  nochmals  gesprochen 
werden.  Es  ist  das  um  so  notwendiger,  als  physiologisch  die  Annahme 
so  zahlreicher  Zwischen köriier  auf  große  Bedenken  stößt.  Von  hohem  In- 
teresse erscheint  der  Nachweis,  daß  bei  der  Hämolyse  eine  lipoide  HOll- 
schicht  oder  die  Verbindung  von  Lipoiden  und  Proteinen  in  den  Blut- 
körperchen desintegriert  wird.  Gerade  in  der  letzten  Zeit  ist  von  ver- 
schiedener Seite  eine  große  Anzahl  von  Beobachtungen  beigebracht 
worden  1),    die   dafür   zu   sprechen   scheinen,    daß   lipoide   Substanzen    in 


lösender 
gleichen 
mehrere 


1)  Laniibteijier  u.  Eisleh,  Ztrbl.  f.  Hakt.  39.  Orig.  8.  309.  —  Pascitcci, 
Hofmeisters  Beiträge  ü.  8.  552.  —  Bajsü  u.  Foiwsman,  Hofmeisters  Beitrfige  8. 
S.  23S.  —  Dautwitz  u.  LANiJSTEiNEa,  Hofmeisters  Beiträge  (t.  8.  431.  —  Vgl. 
auch  Talluüist,  Ztachr.  f.  kliu.  Med.  61.   S.  427. 
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engster   Beziehung    zn    der   Erzeugung   und   Wirkung    der    Hämolysi 
des  Blutserums    stellen  und    daß   speziell    die  Antigene   der    künstlich  ei 
zeugten  Hämolysine  vielleicht   in  die  Gruj)j»e  der  li])oidartigen  Substanzel 
gehfiren.   Mit  noch  gn'Ui^irer  Wahrscheinlichkeit  ist  das  für  die  Substanza 
der    roten    Blutkilrperchen    anzunehmen,    welche    die    Häinolyse    in    vitF 
hemmen.     Vorläufig    liegt  allerdings    ein    noch    zu    geringes  Material   voj 
als  (laß  etwas  Abschließendes  über  die  Bedeutung  lipnider  Substanzen  fJt 
die  Ilämolyse  gesagt  werden  kann.    Die  bisherigen  Beobachtungen  berecl| 
tigen  aber   durchaus    zu    der  Hoftnung,    daß    man    auf   chemischem  Wed 
Aufklilrung    Ober   Natur    und    Wirkungsweise    immunisatorisch    erzeugti^ 
Substanzen  wird  erlangen   können.     In  diesem  Zusammenhange  mag  hir 
erwähnt  werden,  daß  einige  der  oben   zitierten  Untersuchungen  Einwäni 
gegen  die  Annahme  Ehemchs   erheben,   daß  die  Ambozeptoren  des  Bl 
Berums  als  abgestoßene  Zellzeptoren  aufzufassen  seien. 

Wie  oben  erwähnt,  vermag  das  Blutserum  auch  die  Wirku: 
chemischer  Substanzen    aufzuheben   und    dadurch  den  Orsanism 
vor  Vergiftungen  zu  schützen.     Eine  allgemeine  Theorie  des  Gifl 
Schutzes  zu  erörtern  ist  hier  nicht  der  Ort:  auf  die  mannigfachs 
Weise   vermag   der  Organismus  auch  gegen  Gifte,    für  die  er  exi 
ptindlii'h   ist,    Schutz    zu  gewinnen.     Entfernung  aus  dem  Körp« 
Bindung   in  Organen,   Schaffung  von  Gegengiften,   wie   z.  B.   v< 
Ammoniak  gegen  Säuren'),   von  Seifen  gegen  Saponin'''),  mancbi 
andere  kommt  in  Betracht. 

Auch  auf  die  Beschaffenheit  der  bakteriellen  Gifte,  wie  8 
neuerdings  namentlich  in  v.  Behrings  Laboratorium  erforscht  w« 
den  und  auf  ihre  nächsten  Verändenmgen ,  deren  Kenntnis  n 
hauptsächlich  Ehrlich  verdanken,  kann  hier  leider  nicht  eingega 
gen  werden,  weil  das  zu  weit  führen  würde. 

Hier  handelt  es  sich  darum,  daß  Gifte,  die  aus  Zellen  od 
Bakterien  stammen,  im  Blutserum  durch  Bestandteile  desselbf 
entgiftet  werden.  Die  Entdeckung  dieser  Bestandteile  rührt  t< 
V.  Behring  her.  Er  fand,  daß  das  von  den  Diphtheriebazillen  pr 
duzierte  Gift  durch  das  Blut  von  Tieren,  die  mit  diesen  GifU 
vorsichtig  behandelt  waren,  unwirksam  gemacht  wird.  Diese  glä 
zende  Tat,  die  Entdeckung  des  „Antitoxins"  gegen  Diphtheriegi 
gab  den  Anlaß  zu  einer  Fülle  neuer  Untersuchungen  und  Befan( 

Eine  Reihe  von  chemischen  Substanzen  verschiedenen  T 
Sprungs,  welche  den  Enzymen  nahe  stehen,  findet  im  Blutsen 
mancher  Organismen  Stoffe,  die  sie  verändern.  Es  handelt  n 
nicht  um  eine  Zerstömng,  denn  bei  Einhaltung  gewisser  Vorsieh 


1)  Vgl.  Kapitel  Stoffwechsel. 

2)  Raksom,  Deutsche  med.  Wcha.  1901.  Nr. 
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maßregeln  läßt  sich  das  Gift  auch  nach  der  Einwirkung  des  Anti- 
toxins nachweisen.')  Sondern  es  erfolgt,  wenn  die  Einwirkungszeit 
eine  genügend  lange  gewesen,  eine  Bindung  des  Toxins  durch  das 
Antitoxin  und  zwar  kann  diese  in  variablen  Pruporthmen  vor  sich 
gehen. ^)  Dieser  umstand  deutet  auf  eine  kolloidale  Reaktion  hin.^) 
Bewiesen  ist  allerdings  noch  nicht,  daß  die  Toxine  kolloidaler 
Natur  sind,  fiir  die  stets  an  Eiweiß  gebundenen  Antitoxine  dürfte 
dies  wohl  zutreffen. 

Über  die  Entstehung  der  Antitoxine  herrscht  noch  nicht  völlige 
Einigkeit.  Büchner  vertrat  ursprünglich  mit  Lebhaftigkeit  die 
Vorstellung,  sie  seien  durch  Umwandlung  der  Toxine  im  ( )rganis- 
mus  entstanden;  es  würde  sich  so  am  besten  die  weitgehende 
•  Spezifität  erklären.  Ich  persönlich  möchte  mich  der  Meinung  derer 
anschließen,  welche  die  Antitoxine  als  Reaktionsprodukte  des  Or- 
ganismus gegen  das  Gift  ansehen.  Die  Vjenihmte  BjäniuNGsche 
Fassung*)  lautet:  Dieselbe  Substanz  im  lebenden  Körper,  welche 
in  der  Zelle  gelegen  Voraussetzung  und  Bedingung  einer  Ver- 
giftung ist,  wird  Ursache  der  Heilung,  wenn  sie  sich  in  der  Blut- 
flüssigkeit befindet 

Über  vieles,  was  hierüber  zu  sagen  wäre,  ist  oben  schon  ge- 
sprochen. Haben  wir  doch  Ehelichs  Anschauung  über  die  Bildung 
der  Antikörper   darzulegen   versucht  und  geht  sie   doch   von   der 

'  Bildung  der  Antitoxine  aus.  Nach  ihr  würden  die  in  Betracht 
kommenden  chemischen  Substanzen  also  an  „Seitenketten"  gewisser 
Zellen   gebunden.     Diese   werden,   nachdem   der  größte   Teil   von 

'ihnen  mit  Beschlag  belegt  und  damit  gewissermaßen  für  seine 
Funktion  verloren  gegangen  ist,  neu  gebildet,  sogar  überreichlich 
neu  gebildet  und  dann  in  den  Kreislauf  abgestoßen,  in  welchem 
sie  die  Antitoxine  darstellen.  Wirken  diese  Seitenketten  („Rezep- 
toren"), so  lange  sie  an  den  Zellen  sitzen,  als  Vermittler  der  Ver- 
giftung, 80  vermögen  sie  im  Blute  das  kreisende  Gift  abzufangen 
und  die  empfindlichen  Gewebe  vor  ihm  zu  schützen. 

Daß  die  giftempfindlichen  Organe  das  Gift  binden,   ist  zu  er- 


1)  e.  B.  Calmette,   Ann.  Pasteur  18Ö5.    S.  225.  —   Wassehmajw,  Ztft.  f. 
Hygiene.  Bd.  22.  ff.  263.  —  MoiioESJROTn,  Berlin,  klin.  Wehs.  1005. 

2)  Vgl.  auch  das  sog.  Phänomen  von  D.vsysz,  .Vnnules  de  l'Inxtitut  Pnsteur. 
Bd.  16. 

3)  BitTZ,  Vgl.  das  Referat  von  KRArs,  Ztrhl.  f.  Bakteriol.   Refer.  38.  Bei- 
heft 7. 

4)  V.  Behbwo,   Über  Heilprinzipieji.    Dentsciie  med.  Wehs.   1808.  Nr.  5. 
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weisen  versucht  wurden.-)  Doch  fanden  die  betreÖenden  Experimem 
auch  eine  ganz  andere  Deutung.") 

Aber  die  Bildung  des  Antitoxins  braucht  nicht  auf  die  Gewebe  be- 
schrankt EU  scjn,  deren  VerKiftung  wir  klinisch  beobachten  itönnen,  son- 
dern kann  in  all  den  Zellen  vor  sich  gehen,  bei  denen  sich  die  geeigneten 
„Rezeptoren''  linden.  Audi  hier  zeigt  sich  wiederum  die  außerordentliche  , 
Dehnbarkeit  der  EHELiCHschen  Theorie.  Sie  erklärt  eben  sehr  vieles. 
Einzelne  Tiere  (Huhu,  Alligator)  bekommen  schwer  Tetanus,  produzieren 
aber  leicht  Antitoxin;  hier  haben  andere  Gewebe  geeignetere  Rezeptoren 
als  das  Nervensystem,  Im  Blute  der  Schildkröte  bleibt  das  Tetanusgift 
lange  vorhanden,  ohne  daU  sie  erkrankt  und  ohne  daß  Antito.xin  entsteht 
—  hier  fehlt  es  Oberhaupt  an  Rezeptoren.  Eine  Erkrankung  an  Tetanus  | 
kommt  nur  dann  zustfinde,  wenn  das  Zentralnervensystem  das  Gift  zu 
binden  imstniide  ist. 

Sind  die  Antitoxin  produzierenden  Zellen  einmal  zur  Bildung 
des  Gegengifts  angeregt,  so  fahren  sie  mit  dieser  Tätigkeit  längere 
Zeit  fort.  Daher  kommt  es,  daß  die  isopathische  Immunität  eine 
erhebliche  Dauer  hat,  daß  nach  künstlichen  starken  Blutent- 
ziehungen das  Blut  immer  wieder  Antitoxine  enthält'),  daß  sogar  | 
sekretionsbefördenide  Mittel  wie  Pilocarpin  diese  Stoffe  im  Blute 
vermehren  können.-) 

Aber  sehr  sonderlich  ist  allerdings,  wenn  diese  Stofle  —  das 
triift  wohl  die  Immunköiper  mehr  als  die  Antitoxine  —  dauernd 
im  Blute  bleiben.  Da  weiß  ich  keine  andere  Möglichkeit  einer 
Erklärung  oder  eines  Verständnisses,  als  daß  die  Immunkörper  mit 
besonderen  Gruppen  versehene  normale  Bestandteile  des  Blutes ( 
sind.  Das  würde  beides  erklären:  das  Verbleiben  im  Blute  sowohl 
wie  die  ehemische  Wirkung,  v.  Behbing'')  und  Römüb^)  nehmen 
an,  daß  die  Antitoxine  chemisch  an  Eiweiß  gebunden  sind.  Nach 
Dehnk  und  Hambirgeh-')  findet  eine  Bindung  an  die  sog.  präzipi- 
table  Substanz  statt,  und  Hambdhger  hält')  au  dieser  Anschauung 
fest,  obwohl  ihr  lebhaft  widersprochen  wurde. 

Das  Antitoxin  ist  konstant  und  reichlieh  immer  nur  im  Blutel 
von  Tieren  vorhanden,  welche  erkrankt  oder  in  bestimmter  Weise 


Kas'soat  bell 


1)  Wabsbrmakm  u.  Takaki,  Berl.  kliu.  Wehs.  1S98.  Nr.  1. 
Behring,  Deutsche  med.  Weh».  1SÖ8.  Nr.  5, 

2)  JlrrciiNiKOFF,  Annale.«  Pasteur  1898.   —   Makie,   Ebenda.    BtSHEORA^ 
Annale**  Pasteur  1903. 

3)  Roux  n.  Vaii.l.vud,  Auu.  Pasteur  18Ö3.   S.  04. 

4)  8AI.0M0SS0S  u.  Madsen,  Ann.  Pasteur.  1897.  S.  31.Ö. 

5)  V.  BeiiRi.NCi,  Cassler  Naturforsclierversammlung  l!l03. 

6)  Ri'JMEB,  Beiträge  lur  experinieut.  Therapie.    Heft  i). 

7)  Wiener  klin.  Wft.  H»(i4.   Nr.  29. 
8}  .Münchner  med.  Wft.  1907.    Nr.  G. 
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liehandelt  waren.  Aber  es  kommt  auch  bei  gesunden  Individuen 
vor.  Sogar  bei  Neugeborenen  (!),  so  daß  also  eine  vorausgehende 
Erkrankung  nicht  wahrscbeinlich  ist.  Diese  merkwürdige  Tatsache 
läßt  sifh  nach  Ehelichs  Anschauung  sehr  wohl  verstehen,  sofern 
man  unbekannten  Momenten  oder  dem  Zufall  großen  Einfluß  auf 
die  Abstoßung  der  Seitenketten  gestattet. 

Die  Antitoxine  wirken  entweder  am  stärksten  oder  allein  gegen 
das  Gift,  welches  sie  hervorrief.  Sie  sind  wenig  widerstandsfähig, 
allerdings  nicht  ganz  so  emptiudlich  wie  die  Toxine:  Licht,  Sauer- 
stoff, feuchte  Hitze  von  60— 7i)^'  wirken  schädlich  auf  sie  ein. 

Ehrlich  fand ')  die  fundamentale,  für  die  Praxis  überaus  wich- 
tige Tatsache,  daß  je  höher  man  ein  Tier  immunisiert,  an  je  größere 
Toxinmengen  man  es  gewöhnt,  desto  stärker  sein  Blutserum  anti- 
toxisch  wirkt:  es  sammeln  sich  dann  mehr  Antitoxine  im  Blute  an. 

Bei  der  Immunisierung  von  Tieren  steigt  vom  5.  Tage  ab  der 
Antitoxingehalt  des  Blutes,  das  Maximum  an  Antitoxinen  wird  bei 
Diphtherie  am  10.,  bei  Tetanus  am  17.  Tage  erreicht.  Dann  fällt 
der  Gehalt  wieder,  um  nach  ungefähr  zwei  Wochen  einen  End- 
wert aufzuweisen,  der  nun  Wochen  hindurch  anhält.  Nicht  allein 
das  Blutserum,  sondern  alle  Körpersäfte  führen  ihn  bei  den  im- 
munisierteen  Tieren,  allerdings  in  geringeren  Mengen.  Besonders 
erwähnenswert  ist  der  Übergang  in  die  Milch.-)  In  ihr  ist  zwar 
15 — SOmal  weniger  Antitoxin  enthalten  als  im  Serum 3),  aber  es 
werden  so  große  Mengen  von  Milch  sezerniert,  daß  wir  hier  eine 
wichtige  Antitoxinquelle  vor  uns  Jiaben.  Durch  die  Säugung  können 
die  Schutzstoffe  der  Milch  von  der  Amme  auf  den  Säugling  über- 
ti'agen  werden. 

So  wie  die  Gifte  von  Mikroorganismen  mitunter  durch  Stoffe 
des  normalen  Serums,  viel  stärker  desjenigen  spezifisch  erkrankter, 
resp.  immunisierter  Tiere  entgiftet  werden,  so  erfahren  alle  Arten 
Eiweißkörper  eine  Fällung  durch  Substanzen  des  Blutes,  die  durch 
künstliche  Behandlung  mittels  eben  dieser  Stoffe  erzeugt  werden 
(„Präzipitine'').^)     Die   zu   dieser   Art   Immunisierung   vei^wandten 

1)  Ehrlich,  Deutsche  med.  Wclis.  1901.    Nr.  32. 

2)  Ehrlich,  Ztft.  f.  Hygiene.    12.   S.  183. 

3)  Ehruch  u.  Wassermann,  Ztft.  f.  Hygiene.   18.   8.  239. 

4)  R.  Kbai's,  Wiener  klin.  Wft.  1S97.  S.  780;  Tschistowitsch,  Annales 
Pasteur  13;  Bordet,  Ebenda.  13;  Wassermann  u.  Schutze,  Berl.  klin.  Wft. 
IWil.  S.  167;  UnLENHüTn,  Deutsche  med.  Wlt.  1901.  S.  82;  Ders.,  Das  biol. 
Verfahren  «ur  Erkennung  und  Unterscheidung  von  Menschen-  und  Tierblut. 
Jena  1905;  Rootoski,  Würzburger  Verhandlungen  35;  Blum,  Ztrbl.  f.  aUgem. 
Pathol.  17. 


234 


Über  Int'elttion  nnd  ImmnnitSt. 


Eiweißsubstanzen  nennt  man  „Präzipitinogene";  die  entstehenden 
Niederschläge  „Präzipitate".  Die  Präzipitinogene  sollen  für  die 
herangezogenen  Tiere  körperfremd  sein,  selten  werden  Isopräzipitine 
gebildet  Die  Präzipitine  haften  im  Serum  den  Globulinen  an.  Die 
Reaktion  kommt  bei  schwach  alkalischer  und  neutraler  Reaktion 
zustande,  aber  sie  wird  am  meisten  begünstigt  durch  saure  Reaktion, 
speziell  wenn  sie  von  organischen  Säuren  ausgeht.  Salze  und  zwar 
gleichgültig  welcher  Art  sind  absolut  notwendig.  Ebenso  wie  bei 
Abwesenheit  von  Salzen  tritt  auch  bei  Überschuß  von  präzipiti- 
nogener  Substanz  eine  Ausflockung  nicht  ein  (sog.  spezifische 
Hemmung.)')  Von  unspezifischer  Hemmung  spricht  man,  wenn 
fremde  Eiweißlösungen  von  höherer  Konzentration  usw.  den  Ein- 
tritt der  Fällung  verlangsamen,  schwache  Niederschläge  in  Schwebe 
erbalten.  Man  hält  deshalb  die  Präzipitatausfällung  für  eine  kollo- 
idale Reaktion.  Bei  der  Niederschlagsbildung  kommt  es  zum  Ver- 
brauch von  Präzipitin  und  Präzipitinogen ,  man  hat  es  also  nicht 
mit  einem  fermentativen  Prozeß  zu  tun.  Die  präzipitierenden 
Substanzen  haben  verhältnismäßig  große  Widerstandskraft  gegen 
mancherlei  Einflüsse.  Temperaturen  über  60"  werden  längere  Zeit 
vertragen.  Wie  aus  den  ÜHLENHCTHschen  Blutversuchen  hervor- 
geht, vermögen  Austrocknung  und  sogar  Fäulnis  die  Präzipitierung 
nicht  aufzuheben.  Ein  Präzipitin  ergibt  nicht  nur  einen  Nieder- 
schlag, wenn  man  es  mit  der  auslösenden  Eiweißsubstanz,  seinem 
Präzipitinogen,  zusammenbringt,  sondern  auch  wenn  man  ihm  ver- 
wandte Eiweißstoft'e  beifügt.  Aber  es  walten  quantitative  Verhält- 
nisse ob;  den  stärksten  Niederschlag,  in  der  höchsten  Verdünnung 
den  Niederschlag,  gibt  das  Präzipitin  immer  nur  mit  seinem  eigenen 
Präzipitinogen.  Es  folgt  dann  das  nächstverwandte  usw.  NuTAiii. 
hat  mit  hochwertigem  Säugetiereiweißserum  Niederschlagsbildung 
bei  allen  untersuchten  Säugetierarten  erzielt.  Die  Reaktion  stellt 
sich  um  80  deutlicher  ein,  je  näher  die  Verwandtschaft  mit  dem 
zur  Immunisierung  dienenden  Präzipitinogen  ist.  Man  hat  sie  des- 
wegen für  die  Descendenzlehre  zu  verwerten  gesucht.  So  quanti- 
tativ aufgefaßt,  darf  man  das  Präzipitinphänomen  als  spezifisch 
betrachten.  Das  Präzipitin  des  behandelten  Organismus  gibt  nun 
außer  mit  dem  Stott",  der  zur  Behandlung  verwendet  wurde,  noch 
mit  anderen  vom  gleichen  Tier  stammenden  Eiweißkörpern  Fäl- 
lungen, Menschenblutimmunserum  z.  B.  mit  menschlichem  Spenna, 
Menschenmilch  usw.,  aber  auch  hier  wieder  zeigt  die  Reaktion  die 
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1)  L.  Michaelis,  Hofmeisters  BeitrS^.  4.   S.  59. 
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größte  Intensität  für  das  bei  der  Immunisierung  des  Tiei*es  heran- 
gezogene EiweilJ.  Ehrlich  liiilt  die  Priicipitine  lur  Seitenketten, 
Haptine  "2.  Ordnung,  die  bei  der  Behandlung  der  Tiere  im  Über- 
maß gebildet  und  ins  Blut  abgestoßen  werden,  Sie  besitzen  die 
haptopbore,  die  Bindungsgnippe,  und  die  zyniopbore,  die  Wirkungs- 
gi-uppe.  Die  Anhänger  von  Ehrlich  nehmen  eine  Vielheit  des 
Rezeptorenapparats,  Haupt-  und  Partialpräzipitine  an. 

Klinisch  hat  die  Präzipitinreaktion  schon  vielfach  Verwendung 
gefunden,  der  weitere  Ausbau  der  Methoden  wird  sicherlich  hier 
in  differentialdiagnostischer  Hinsicht  noch  manche  wertvolle  Tat- 
sachen zutage  fördern.  Bei  den  Infi^ktionskrankheitcn  werden  in 
den  Anfangsstadien  Stoffwechselprodukte  der  Erreger,  von  ihnen 
abstammende  Eiweilskörper,  in  anderen  Worten  Präcipitinogene  im 
Blute,  in  den  Geweben  nachweisbar  sein,  in  den  späteren  Stadien 
wird  man  die  von  ihnen  herrührenden  Präzipitine  vorfinden. 
Wladimieiief  traf  Präzipitine  beim  rotzkranken  Pferd,  Flexner 
und  Doi'TEa  bei  der  Dysenterie  usw.,  Fornet  Typhusbazillenpräzi- 
pitinogene  in  den  allerersten  Tagen  des  Abdominaltyphus.  Für 
den  Nachweis  von  Präzipitinen  und  Präzipitinogenen  brauchen  die 
Erreger  nicht  bekannt  zu  sein.  Sobald  die  Krankheit  sich 
festgesetzt  hat,  müssen  die  eiweißartigen  Abkiiramlinge  des 
Virus,  die  Präzipitinogene,  in  den  Gewebsextrakten  usw.  vor- 
handen sein  und  bei  fortschreitender  Affektion  werden  diese 
Präzipitinogene  zugehörige  Präzipitine  auslösen.  Versuche  die 
Präzipitinreaktion  für  die  Carcinomdiaguose  zu  verwerten, 
wurden  mehrfach  angestellt.  Bei  Eclampsia  puerperalis  wollte 
man  im  Blute  Substanzen,  die  von  der  Frucht  herrilhi'en, 
nachweisen,  bei  einem  Bothriocephalnspatienten  Präzipitine  des 
Bandwurmeiweiß.  Für  das  im  Urin  bei  Nephritis  sich  einstellende 
Eiweiß  wurde  auch  vermittels  der  Präzipitinreaktion  die  Herkunft 
vom  Körpereiweiß  gezeigt. 

Für  die  gerichtliche  Medizin  hat  die  Entdeckung  der  Präzi- 
pitine gewaltige  Fortschritte  gebracht  (Wassermann  und  Uhlenhüth). 
b  Gelingt  es  doch  mit  ihrer  Hilfe  den  Ursprung  von  Eiweißkörpern 
klarzulegen.  Soll  Blut  von  Mensch  oder  Tier  nachgewiesen  werden, 
dann  muß  zunächst  in  bekannter  Weise  bestimmt  werden,  daß  auch 
unzweifelhaft  Blut  vorliegt.  Die  Präzipitinreaktion  hat  dann  zu 
entscheiden,  ob  die  Bluteiweilikörper  einem  Menschen  oder  einem 
Tiere  angehören.    Die  durch  Uhlenhüth')  ausgeführte  kreuzweise 


1)  ünLESHCTH,  Ztrbl.  f.  Baktcriol.   Refer.  38.   Beiheft. 
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Immunisiening  mit  verwandten  Eiweißarten,  z.  B.  von  Mensch  und 
Affe  usw.,  gestattet  auch  die  Differentialdiagnose  bei  verwandten 
Spezies.  Stark  eingetrocknetes  Material  (hia  zu  70  Jahren),  auch 
gefrorenes,  sonnenbestrahltes,  nicht  zu  stark  gefaultes  läßt,  wie  wir 
bereits  gesehen,  noch  die  Reaktion  zu. 

Einen  weiteren  Fortschritt,  der  schließlich  zur  Kombination  von 
Präzipitin-  und  Hämolysereaktion  führte,  brachte  der  Befund  von 
Gengoc').  Moeeschi^),  daß  bei  dem  Zustandekommen  des  Präzipitats 
die  Komplemente  unwirksam  werden.  Alle  bisherigen  Versuche,  dies 
Verhalten  zu  erklären,  befriedigen  noch  nicht.  Der  Schwund  der 
Komplemente,  der  sich  durch  den  Nichteintritt  der  Hämolyse  kund 
gibt,  ist  augenfällig  auch  bei  ganz  minimaler  Präzipitinreaktion. 
In  einem  sonst  geeigneten  hämolytischen  System  mit  roten  Blut- 
körperchen. Ambozeptoren  und  Komplement  läßt  beigefügtes  Prä- 
zipitinisystem  die  Hämolyse  nicht  zustande  kommen.  Bis  zur 
KlOOnO  fachen  Verdünnung  ist  so  Menscbenbluteiweiß  auffindbar. 
Bei  denutigen  Versuchen  müssen  aber  alle  sonstigen  komplement- 
ablenkenden Momente  streng  ferngehalten  werden.  Uhlenhuth 
verlangt  deshalb,  daß  diese  zuerst  von  Neisseb  und  Sachs  zu  diesem 
Zweck  angewandte  Methode')  stets  durch  die  Präzipitinreaktion  selbst 
kontrolliert  werde.  Ein  jeder  Stoff,  der  zur  Bildung  von  Gegenstoffen 
Veranlassung  gibt,  ein  jedes  „Autigen"  bringt  überhaupt  beim 
Zusammentreffen  mit  eben  diesen  Antikörpere  Komplement  zum 
Verschwinden.  Antigene  und  deren  Antikörper  können  wir  uns,  wie 
schon  vorhin  erwähnt,  auch  bei  nicht  züchtbaren  Mikroorganismen 
und  bei  unbekanntem  Virus  darstellen.  Wir  haben  sie  in  den  Ex- 
trakten der  sicher  erkrankten  Organe  und  im  Blutserum  der  mit 
diesen  Extrakten  immunisierten  Tiere.  Antigene  und  ihre  Anti- 
körper verhindern  in  einem  hämolytischen  System  genau  wie  oben 
Präzipitinogen  und  sein  Präzipitin  die  Hämolyse.  Man  ist  infolge- 
dessen in  der  Lage  durch  verschiedene  Variierung  des  Experiments 
in  einem  gegebenen  Serum,  in  einer  gegebenen  ExsudatflUssigkeit  usw. 
von  Patienten  bald  das  Antigen  in  Beginn  der  Erkrankung,  l>JÜd 
den  Antikörper  in  vorgeschrittenen  Fällen  nachzuweisen,  überhaupt 
nachzuweisen,  daß  Erreger  mit  in  Betracht  kommen.^) 

Noch   eine  zweite  Art  Einflusses  vermag   das  Blutserum   auf 


1)  Genoou,  Annales  de  l'Institut  Pasteur  16. 

2)  MoEEScm,  Berl.  klin.  Weh«.  1905  Nr.  .37,  1906  Nr.  4. 

3)  Neisser  u.  Sachs,  Berliner  klin.  Wehs.  190ö  Nr.  44,  1906  Nr.  3. 

4)  Wassermann    u.    Brück,  Wassermann   u.   Plaut,  Neisseb,    Brück  u. 
ScHLDCHT  in  verschiedenen  Artikeln  d.  Deutsche  med.  Wft.  19(HJ. 
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fremde  Zellen  und  Bakterien  auszuüben,  d.  i.  die  Agglutination. 
Man  versteht  darunter  die  Zusamuienhallung  und  Ausfüllung  von 
Bakterien  und  Zellen.  JL  Geubeh  hat  den  Vorgang  entdeckt')  und 
seine  Bedeutung  sofort  erkannt. 

Wie  der  Vorgang  der  Agglutination  zu  dem  der  Immunisierung,  also 
die  agglutinierenden  Substanzen  zu  den  Immunk^^rpern  .stehen,  ist  noch 
idcht  klar.  Tatsilphlich  sind  die  Agglutiiiine  gegen  Hitze  weniger  empfiml- 
lieh  als  die  hakteriolyttschen  Substanzen.  Al)er  darauf  wird  kaum  jrmaiid 
einen  festen  Unterscheidungsgrad  hauen  mögen,  weil  gerade  hezDgl.  der 
Wärmeeniplindlichkeit  doch  auch  bei  der  gleichen  Art  Substanzen  große 
Schwankungen  vorkommen.  Zwar  weist  eine  größere  Zahl  von  Boohach- 
tunpei)  auf  eine  weitgehende  Unabhängigkeit  der  agglutinierenden  Eigen- 
schaften eines  Serums  von  den  bakteriolytischen  hin.  Andererseits  liegt 
aber  doch  die  Annahme  sehr  nahe,  daü  der  Vorgang  der  Agglutination 
von  irgend  welcher  liedeutung  für  die  Vernichtung  der  zusamniengebiillten 
Zellen  sei.  Dem  könnte  man  wiederum  entgegenhalten,  dnU  tue  uggluti- 
nierten  Bakterien  ihre  Lebensfiihigkeit  lange  bewahren  und  auch  tote  ag- 
glutiniert  werden. 

Was  an  diesen  selbst  hervorgerufen  wird,  bis  die  Zusamraenb&llang 
entsteht,  weiB  man  nicht.  Es  wird  ein  Bestandteil  des  ßakterienleibs  (das 
„Agglutinogen")  durch  das  von  ihm  bei  der  Immunisierung  gobihiete  „Ag- 
glutinin"  gebunden.  Die  Bindung  geht  nicht  in  einfachen  Proportionen 
vor  sich.  Wir  haben  auch  hier  höchst  wahrscheinlich  eine  kolloidale 
Reaktion  vor  uns  und  wir  sehen  am  besten  in  den  Agglutininen  eine 
besondere  Art  von  Präzipitinen.  Das  Agglutinin  wird  in  wenigen  Minuten 
aufgenommen-),  aber  das  Phiinomen  selbst  nimmt  oft,  besonders  bei  niederen 
Temperaturen,  noch  stundenlang  zu,  bis  es  deutlich  in  die  Erscheinung 
tritt.  Man  vermag  durch  Zentrifugieren  die  Reaktion  sehr  zu  beschleunigen 
(GÄHTQEKS^)).  Nach  EHEt,[CH  sind  die  Agglutiniue  freie,  ins  Blut  ab- 
gestoßene Seitenketten,  IIai)tlne  2.  Ordnung  mit  hajitnphorer  und  zymo- 
phorer  Gruppe.  Die  Aggtutinine  werden  erst  bei  höheren  Temperaturen 
von  70"  vernichtet^  sie  halten  Eintrocknen,  in  gewissem  Grade  auch  Licht, 
ja  sogar  Fftnlnis  aus,  sie  treten  in  salzfreien  Lösungen  nicht  in  Wirkung. 

Genau  wie  bei  der  Bakterizidie  ist  zu  bemerken,  daß  das  Normal- 
seruin  nur  schwache  Agglutinationskraft  besitzt.  Man  ilarf  es  nicht  stark 
verdünnen,  wenn  man  einen  positiven  Ausfall  der  Reaktion  erzielen  will. 
VerdOnnungon  1:50  lösen  in  der  Regel  keine  Agglutination  mehr  aus.  Die 
Imniuusera  dagegen  besitzen  für  die  Bakterien,  die  zur  Immunisierung  ge- 
dient haben,  ein  außerordentlich  hohes  Agglutinationsvermögen:  Typhus- 
serum z.  B.  kann  Typhusbazillen  noch  in  VerdOnnungeu  1  :  20000  und 
selbst  darüber  agglutinieren.  Die  Agglutination  stellt  so,  quantitativ  auf- 
gefaBt,  eine  spezifische  Reaktion  dar.  Die  nahen  Verwandten  des  die 
Agglutination  auslösenden  Mikroorganismus  werden  allerdings  ebenfalls 
agglutiniert,   indessen  immer   nur  in    geringerer  Verdünnung.     Außer  im 


1)  Grübir  u.  Dltrham,  Mfluch.  med.  Wehs.  1896.  8.  285;  ferner  Gkuber, 
Mflncli.  med.  Weh».  18f*9.  Nr.  41. 

2)  EisENUERO  u.  Volk,  Ztft.  f.  Hygiene.  Bd.  40. 

3)  Gaehtoens,  MOnch.  med.  Wehs.  1906. 
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Blut  trifft  man  die  Af;i,'lutinine  noch  in   den  Extrakten   blutleerer  Orga 
in  Eiter,  Mlli'h  usw. 'j     Doch  ist  liier  ihre  Menge  stark  verringert. 

Die  Ag|.;lutiiiine  lassen  sicli  im  Blute  der  Warmldfiter  3 — 6 — 10  Tage 
nach  Einverleibung  der  Bakterien  bez.  ihrer  Stoffwechselprodnkte  nach- 
weisen. Sie  steigen  nach  ihrem  Erscheinen  ungefähr  eine  Woche  rasch  an, 
fallen  dann  zunächst  rasch,  später  langsamer  bis  zum  völligen  Verschwinden 
ab:  aber  sie  bleiben  zuletzt  lange  auf  einem  gleichbleibenden  uiedereai 
Titer.  Bei  Menschen,  die  Typhus  überstanden  haben,  scheint  in  der  Regel 
die  Agglutjnationsreaktion  nach  1  Jaiir  verschwunden  zu  sein,  doch  sind 
hiervon  wiederholt  Ausnahmen  gesehen  wonlen. 

Wn)A].  fand'O  nach  der  Entdeckung  von  Grubeb  und  Dubham,  daß 
auch  bereits  das  Serum  von  Typhuskranken  gewohnlieli  von  der  2.  Woche 
ab  die  Agglutination  auslöst,  ilaß  also  auch  eine  IntVkiionsreaktion  vorliegt. 
Dieser  bemerkenswerte  Befund  wurde  der  Ausgangspunkt  der  Serodia- 
gnostik   beim  Abdomiualtyphas    und   anderen  bakteriellen  Erkrankungen. 

Auf  das  Auftreten  der  spezifischen  Bakterizidie  im  Verlaufe 
von    experimentellen    und    spontanen   Infektionskrankeiten,    deren 
Erreger  sieb  dadurch  auszeichnen,  daß  wir  zunächst  noch  nicht  die 
Produktion  spezifischer  löslicher  Gifte  von  ihrer  Seite  kennen,  haben 
zalih'eiche  Autoren    das  Zustandekommen  der  Immunität    zurück- 
geführt.    Das   Vorhandensein    bakterizider   Immunkörper   gilt    als 
Indikator  für  eine   bestehende  Immunität.     Die  Bakterizidie   des ' 
Blutserums,   sowohl  die   durch  Reagensglasversuche   als  die  durch 
den  PFEiFi'EHschen  Versuch  festgestellte  tritt  aber  bereits  während 
des  Krankheitsvorlnufs  auf,  z.  ß.  bei  Typhuslcranken  zu  einer  Zeit,  J 
in    der  von  einer  bereits  bestehenden  Immunität  noch  keine  Rede 
ist.    Weiter   hat  man  beobachtet^),  daß  trotz  des  Bestehens  einer  | 
starken  Bakterizidie   ein  neuer  Typhusanfall  sich  auszubilden  ver-| 
mag.     Und  schlieLilich  entspricht  der  Wirkungsgrad,    den  man  bei  ^ 
ein  und  demsellten  Serum  im  Reagensglas-  und  Plattenversuch  er- 
hebt, nicht  demjenigen  im  Tierexperiment.*)     Diese   Befunde    b«-| 
weisen,   daß   die  Bakterizidie   jedenfalls  nicht  die  einzige  Ursache 
der  Immunität  bei  bakteriellen  Infektiouski-ankheiteu  ist.     Ob    sie  i 
überhaupt  etwas  mit  ihr  zu  tun  hat?   Gelingt  es  doch  auch  gegen 
die  Endotoxine  Antiendotoxine  zu  erzeugen^),  was  früher  als  un- 
möglich galt,  so  daß  wir  jetzt  auch  mit  diesem  Umstand  unbedingt, 
rechnen  müssen. 


1)  Über  das  Wesen  der  Agglutination  b.   Sick,   Areh.   f.   klin.   Med.  80. 
S.  389. 

2)  WiDAL,  Semaine  uit'die.  1896. 

3)  Jürgens.  Berl.  klin.  Wehs.  1905.   Nr.  C.  —  Beobachtungen  von  E.  Livr"' 
n,  Kreul. 

4)  Töpfer  u.  Jafi^e,  Ztft.  f.  Hygiene.  52. 
6;  Besredka,  Annaleg  de  l'Institut  Pasteur  10.  2<). 
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Für  die  Krankheiten,  deren  Erreger  ein  lösliches  Gift  produ- 
zieren, ist  dagegen  die  Bildung  des  Antitoxins  zweifellos  eins  der 
Hauptnüttel,  das  der  erkrankte  Organismus  ziu-  Heilung  anwendet: 
die  Mikrobien  werden  durch  das  Gegengift  gewissermaßen  ihrer 
Watten  beraubt  und  dann  durch  die  Kräfte  des  Organismus  auch 
selbst  abgetötet.  Man  war  deshalb  gleich  nach  der  Entdeckung  der 
Antitoxine  bemüht  mit  ihnen  nicht  nur  zu  schutziHipfen,  sondern 
auch  weiter  den  bereits  infizierten  oder  besser  gesagt  vergifteten 
Organismus  zu  heilen  bez,  zu  entgiften. 

Ist  dies  überhaupt  möglich,  so  kann  es  nur  so  vor  sich  gehen, 
daß  das  im  Organismus  bereits  gebundene  Gift  noch  nachträglich 
durch  das  Gegengift  unschädlich  gemacht  wird.  Bei  diesen  Ver- 
suchen stellte  sich  aber  bald  heraus,  daß  man  zum  Heileu  viel 
mehr  Antitoxin  braucht  als  zum  Immunisieren,  und  zwar  um  so 
mehr,  je  längere  Zeit  zwischen  Beginn  der  Intoxikation  und  der 
Einführung  des  Antitoxins  bereits  verstrichen  ist.  Schließlich  tritt 
ein  Zeitpunkt  ein,  in  welchem  auch  die  gewaltigste  Menge  von 
Antitoxin  nicht  mehr  imstande  ist  das  Gift  unschädlich  zu  machen.') 
Das  sind  für  die  praktische  Verwendung  der  .Serumtherapie  höchst 
wichtige  Tatsachen!  Man  muß  also  große  Dosen  Antitoxin  geben, 
und  da  es  einen  Nachteil  hat  größere  Mengen  fremden  Senuns 
einzuführen,  muß  es  unser  Bestrehen  sein,  möglichst  hochwertiges 
Serum  herzustellen. 

Die  bei  der  passiven  Immunisierung  oder  bei  den  therapeuti- 
schen Versuchen  injizierten  Immunsera  verschwinden  schnell  wieder 
aus  dem  Organismus  (s.S.  2  IS).  Wenn  man  also  in  Zeiten  von  Diphtherie- 
epidemien Kinder  wirklich  wirksam  schützen  will,  so  muß  man  die 
prophylaktische  Injektion  von  Diphtherieserum  etwa  alle  vierzehn 
Tage  wiederholen. 

Neben  den  spezifischen  Immunisierungen  mit  ihrem  Auftreten 
von  spezitischen  Immunkörpern  gibt  es  aber  noch  eine  künstlich  er- 
zeugte Resistenz  nicht  spezifischer  Natur.  Schon  vor  langen  Jahren 
vermochte  Wooluridüe  Tiere  durch  sein  Gewebsfibrinogen  gegen 
Milzbrand  zu  schützen.  Dann  lernte  man  alle  möglichen  anderen 
Mittel  kennen,  die  bei  subkutaner  oder  intraperitonealer  Infektion 
einen  vorübergehenden  Schutz  gegen  eine  intraperitoneale  Cbolera- 
infektion  beim  Meerschweinclien  schaffen.  Allein  Pi-eipfee  und 
IsAEW   konnten  zeigen-),    daß  diese  Immunität   keine  spezifische, 

1)  Vgl.  V.  Behbino,  Ztft.  t  Hyg.  12.  8. 1,  10,  45.  —  v.  Bbhmno  u.  Ksorb, 
Ebenda.  13.   S.  407.  —  Dökitz,  Deutsche  med.  Wths.  1897. 

2)  Pfeiffer,  Ztft.  f.  Hygiene.  10.  S.  'im.  —  Isaefk,  Ebenda  S.  287. 
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sondern  eine  allgemeine,  auch  gegen  andere  Bakterien  gerichtete 
ist  und  daß  aie  sehr  rasch  (nach  Ift — 14  Tagen)  abklingt,  während 
die  spezifische  aktive  Immunität  Monate  lang  andauert.  Diese 
„Resistenz",  wie  Pfeepfee  und  Isajcff  die  Erscheinung  nannten,  ist 
auf  eine  Entzündung  und  Hyperleukozytose,  also  auf  eine  Tätig- 
keit der  Leukozyten  zurückzuführen.  Neuerdings  ist  sie  mit  Erfolg 
zur  Vermeidung  der  Infektion  bei  chirurgischen  Operationen  ver- 
wendet worden.*) 

Aus  dem  bisher  Gesagten  geht  hervor,  daß  wir  jedenfalls  für 
alle  die  Krankheiten,  deren  Erreger  nach  ujiseren  heutigen  Kennt- 
nissen kein  lösliches  spezifisches  Gift  produzieren,  von  einer  Erklärung 
der  Heilung  und  Immunität  durch  die  Kürpei"säfte  noch  weit  entfernt 
sind.  In  der  Tat  hat  seit  Beginn  der  Beschäftigung  mit  diesen 
Fragen  noch  eine  ganz  andere  Anschauung  den  Anspruch  erhoben 
die  Erscheinungen  der  Immunität  besser  zu  erklären. 

Wanderzellen,  die  teils  zu  den  Blutleukozyten  gehören,  teils 
von  festsitzenden  Zellen  abstammen,  durchziehen,  man  darf  wohl 
sagen,  alle  Teile  unseres  Organismus  und  nehmen  eine  groBe  Reüie 
von  Gegenständen  mit  sich  fort.  Wir  wissen,  daü  feste  Substanzen 
aller  Arten  von  ihnen  umflossen  und  weggetragen  werden.  Überall 
dort,  wo  feste  Fremdkörper  sich  anhäufen  —  und  zu  ihnen  muß  man 
alles  rechnen,  was  nicht  in  den  Säften  gelöst  oder  in  den  Bestand 
der  Zelle  aufgenommen  ist  — ,  überall  dort  sieht  man  Wanderzellen 
erscheinen  und  die  fremden  Körper  wegtragen.  Dabei  beschränken 
sich  diese  keineswegs  auf  eine  mechanische  Tätigkeit.  Sondern  man 
kann  direkt  sehen,  wie  sie  Substanzen,  die  überhaupt  gelöst  werden 
können,  allmählich  verflüssigen  und  dadurch  zerstören.  Es  ge- 
schieht das  offenbar  durch  Abscheidung  von  enzymartig  wirken- 
<len  Sekreten.  Jedenfalls  hat  man  den  Eindruck,  daß  die  Aufgabe 
der  Entfernung  fremder  Substanzen  durch  die  Wanderzellen  mit 
doppelten  Mitteln  betrieben  wird:  Verflüssigung  und  Auflösung  in 
den  Körpersäften,  so  daß  diese  das  Gelöste  wegschwemmen,  und 
dabei  zugleich  Zersprengung  in  einzelne  Partikel,  die  wegen  ihrer 
Kleinheit  einen  Transport  ermöglichen,   Wegschaflfung  von   ihnen. 

Wir  sehen  so  bei  mancherlei  Krankheitszuständen  Wander- 
zellen auftreten.  Wie  früher  erwähnt,  werden  sie  vielleicht  durch 
chemotropische  Einwiikungen  an  den  richtigen  Ort  geführt.  Auch 
hier  wieder  kann  das,  was  sie  am  kranken  Organismus  tun,  natiir- 


2)  MiYAKE,  Grenzgebiete.  13.     S.  719. 
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lieh  nur  eine  Erweiterung,   gewissermaßen  eine  Fortführung   ihrer 
Tätigkeit  am  gesunden  sein. 

Aber  für  die  letztere  bedürfen  unsere  Kenntnisse  ganz  drinßenil  einer 
Weiterbildung.  Als  „Straßenkebrer"  wirken  die  Wanderzellen,  wie  man  oft 
gesagt  hat.  Aber  es  ist  kaum  vorstellbar,  daß  lediglich  zum  Transport 
von  Fremdköriieni  dieser  auBeronhntliche  Apparat  in  Tätigkeit  gesetzt 
wird.  Viclmcbr  müssen  wir  erfahren:  kommen  für  unseren  Stoffwechsel 
alle  Stoffe  nur  so  weit  in  Belracbl,  wie  sie  gelöst  sind?  Wie  weit  werden 
tatsäeblicb  Produkte  des  intermedlilren  Stoffwandels  als  feste  Körper  durch 
die  Wanderzellen  transi>ortiert?  Wie  weit  gehört  also  deren  Tätigkeit  — 
um  bei  dem  Vergleich  zu  hleilien  —  nicht  nur  zur  Reinigung  der  Wege, 
Eondcni  zum  Geschäftsverkehr  der  Bewohner? 

Die  Aufnahme  aller  Nahrungsbestandteile  im  Darm  erfolgt  ja  sicher 
nur  in  lAsuug.  Daß  im  Interniediärstoffwechsel  auch  der  Transport  fester 
Kflrjier  in  Detracht  kommt,  dafür  scheinen  mir  vor  allem  Bonnets  Be- 
obachtungen über  Einhryotrophe  zu  sprechen. 

Die  Fähigkeit  der  Wanderzellen,  feste  Fremdkörper  aufzu- 
nehmen und  wegzutragen,  wurde  nun  schon  frühzeitig  zur  Er- 
klärung der  Immunität  herangezogen.  Die  „Phagozytentheorie" 
knüpft  sich  an  den  Namen  Metchnikoffs,  und  dieser  geniale 
Forscher  bat  sie  gegenüber  all  den  zahlreichen  Angritl'en  mit  un- 
ermüdlichem Scharfsinn  verteidigt.') 

Daß  Wanderzellen  Mikroorganismen  in  sieb  aufnehmen,  ist 
sicher.  Sicher  geschieht  das  auch  nicht  nur  mit  schon  vorher  ab- 
gestorbenen Mikroben.  Denn  Metchnikoff  hat  Milzhrandbazillen, 
die  schon  von  Zellen  aufgenommen  waren,  züchten  können.  Sicher 
verläßt  auch  bei  manchen  (künstlichen)  Infektionen  der  allergrößte 
Teil  der  eindringenden  Mikroorganismen  innerhalb  von  Wander- 
zellen die  Infektionsstelle. 

Im  Kampfe  gegen  die  Bakterien  spielen  die  polymorphkernigen 
Leukozyten  eine  wichtige  Rolle.  Metchnikoff  bezeichnet  sie  als 
Mikropbagen  im  Gegensatz  zu  seinen  Makrophagen,  den  großen 
mononukleären  Phagozyten,  die  imstande  sind,  Zellen  aufzufressen 
und  zu  verdauen.  Die  Mikropbagen  verdauen  die  Bakterien  mittels 
eines  Enzyms  (Miki'ozytase),  das  dem  BucHNERSchen  Alexin  gleich- 
zusetzen ist.  Die  Makrophagen  verdauen  Zellen  und  Blutkörperchen 
gleichfalls  durch  ein  eigenes  Ferment  (Makrozytase).  Gegenüber 
Ehblich,  der  wie  erwähnt  eine  ganze  Menge  von  Komplementen 
(=  Alexin,  Zytase)  bei  jeder  Tierart  annimmt,  läßt  Metchnikoff 
die  Frage  offen,   ob  es  nur  zwei  Zytasen  oder  zwei  Gruppen  von 


l 


1)  Vgl.  Metchnikofk,  Immunität  bei  Infektionskrankh.    Über».  Jena  19C'2 
u.  Ergebnisse  der  Allgemeinen  Pathologie  11. 

Krehl,  Patkol.  Physiologie.    5.  AnO.  IG 
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Zytasen  gibt  Die  haJcterienvernichtende  Zytase  bleibt  xiormaler- 
weise  in  Phagozyten  eingeschlossen.  Nor  wenn  letztere  beschädigt 
werden,  gelangt  sie  in  die  umgebende  Flüssigkeit.  Während  des 
Lebens  wird  diese  Zytase  nur  frei,  wenn  schädigende  Substanzen 
ins  Blut  oder  in  Exsudate  einverleibt  werden  und  auf  die  Phago- 
zyten deletär  wirken  (Metchnikofts  Phagolyse).  Wie  man  siebt, 
steht  also  Metchnikokf  in  direktem  Gegensatz  zu  Bucbneb,  der 
sein  Alexin  frei  in  den  Körpersäften  zirkiilieren  läßt  Die  an- 
geborene Immunität  des  Huhnes  gegen  Milzbrand  steht  nach  GauBiat 
und  Fdtaki')  im  guten  Einklang  mit  den  ausgesprochenen  phago- 
zytären Eigenschaften  der  Leukozyten  dieses  Tieres  gegen  die 
Milzbranderreger.  Interessant  ist  nun  der  Befund  der  genannten 
Autoren,  daß  die  Anthraxbazillen  sich  gegen  die  Phagozyten 
schützen,  indem  sie  Kapseln  bilden.  Letztere  locken  die  Leuko- 
zyten nicht  an.  Nach  subkutaner  Injektion  werden  bei  Huhn  und 
Hund  die  Milzbrandliazillen  sofort  veraichtet,  es  kommt  zu  keiner , 
Kapselbildung.  Anders  dagegen  beimempfänglichenMeerschweinchen 
und  Kaninchen.  Im  Unterhautzellgewebe  des  Huhnes  ist  die  Lymphe 
bakterizid  für  Milzbrandbazillen,  sie  reizt  die  einwandernden  Leuko- 
zyten zur  Abgabe  eines  „milzbrandfeindlichen  Sekrets  „Lenkanthra- 
kozidins"  (Gkcbeb  und  Fütaki).  Der  Unterhautzellgewebslymphe 
von  Kaninchen  und  Meerschweinchen  geht  diese  Fähigkeit  der 
Hauptsache  nach  ab,  bei  ersterem  Tier  läßt  sie  zu  wirksamer  Tätig- 
keit sich  erzwingen  durch  künstliche  Stauung  nach  dem  Vorgeben 
von  Bi£B.  Die  Leukanthrakozidine  gehen  anscheinend  nicht  in 
das  normale  Blutplasma  über. 

Was  die  Frage  nach  dem  Zwischenkörper  —  Ambozeptor 
(Ehklich),  substance  sensibilisatrice  (Bobdet)  —  anlangt,  so  nahm 
METCHJiiKonr  folgenden  Standpunkt  ein:  Bei  der  intrazellulären  Ver- 
dauung einzelner  Mibrobien  durch  die  Mikrophagen  treten  rwei| 
Fermente  in  Tätigkeit,  zunächst  sog.  vorbereitende  Fixatoren  und 
dann  erst  die  Mikrozytase.  Die  Fixatoren  sind  nicht  so  fest  au 
die  Zellen  gebunden  wie  die  Zytase,  sie  verlassen  die  Phagozyten. 
Wählend  bei  dem  luimunisierungsprozeß  die  Zytase  nicht  vermehrt 
wird,  kommt  es  bei  den  Fi.'satoren  gerade  zu  einer  enormen  Über- 
produktion. Dies  Verlassen,  diese  Überproduktion  trifft  man  jedoch 
nicht  bei  allen  bakteriellen  Infektionskrankheiten.  Die  Immunsera 
enthalten  also  massenhaft  die  Fixatoren,  sie  bereiten  die  Verdauung 
der  Bakterien  in  irgend  einer  Weise  vor,  letztere  kann  aber  nor-l 


1)  Gruber  u.  Fitaki,  Münchner  med.  Wft.  1Ö07.  Nr.  G. 
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malerweise  im  lebenden  Organismus  nur  im  Innern  der  Phagozyten 
vor  sich  gehen.  Bei  der  PFEm'EKschen  Reaktion  handelt  es  sich 
nach  Metchnikoff  zunächst  um  die  oben  erwähnte  Phagolyse,  die 
infolge  der  Injektion  eintritt  und  zum  Freiwerden  von  Zytase  führt. 
Im  übrigen  spielt  auch  bei  der  PFEUFFEaschen  Reaktion  die  Phago- 
zytose eine  ausschlaggebende  Rolle.  Tötet  man  die  Cholera- 
immuntiere zu  einer  Zeit,  in  der  das  Exsudat  nui-  Kugeln  führt, 
und  untersucht  sorgfältig  die  Wandungen  der  Peritoneum  sowie 
das  Omentum,  so  trifft  mau  zahlreiche  mit  Vibrionen  angefüllte 
Leukozyten. ') 

Es  muß  zugegeben  werden,  daß  bei  der  gegen  Bakterien  er- 
worbenen Immunität  die  erhöhte  Phagozytose  die  einzige  konstant 
beobachtete  Erscheinung  ist.  Das  Phänomen  der  Bakterizidie  kann, 
wie  schon  oben  bemerkt  wurde,  nicht  als  allgemein  gültige  Erklärung 
für  die  erworbene  bakterizide  Immunität  angenommen  werden.  Dem 
steht  der  Umstand  im  Wege,  daß  Lnmunsera  dargestellt  werden,  die 
gar  keine  Ambozeptoren  führen,  z.  B.  das  ABONSONsche  Streptokok- 
serum,  Pneumokokkenserum,  Schweinerotlaufserum,  Milzbrand- 
erum. Metchnikoff  und  seine  Schüler  haben  die  immunisierende 
Wirkung  dieser  Sera  einzig  und  allein  auf  phagozytäre  Vorgänge 
zurückgeführt.  Diese  Annahme  wurde  durch  die  Untersuchungen 
von  Denys  und  seiner  Schüler  Leci.ef,  Marciiasb,  Menn^es 
imd  HüBEB'')  erweitert.  Neufeld  und  Rimpau,  welche  die  Versuche 
der  DENTSschen  Schule  am  Beispiele  des  Strepto-  und  Pneumo- 
kokkenimmunsemm  fortsetzten^),  konnten  zeigen,  daß  hier  in 
der  Tat  die  Phagozytose  die  wichtigste  Rolle  spielt  Brachten  sie 
nach  dem  Vorgang  von  Denyb-Leclef  Leukozyten,  Kokken  und 
das  entsprechende  Immunserum  im  Reagensglas  zusammen,  so  ent- 
wickelte sich  eine  lebhafte  Phagozytose,  während  die  Kontrollen 
mit  Normalsenira  sie  vermissen  ließen.  Das  gilt  nur  für  virulente 
Mikrobien;  avirulente  werden  ohne  jegliche  Vorbereitung  von  den 
Leukozyten  aufgenommen.  Die  Einwirkung  des  Immunserum  be- 
reitet noch  in  stärkeren  Verdünnungen  die  Bakterien  zur  Auf- 
nahme in  die  Phagozyten  spezitisch  vor  (,bakteriotropes  Serum**). 
Netfeld  und  Hü.ne*)  zeigten,   daß  selbst  in  den  bakteriolytischen 


1)  Gbi-beb,    Münchner    med.    Wc-hs.    189«.    —    CAKTACuztNE,    Annales 
Pasteur  189a    S.  273. 

2)  Lit.  siehe  bei  Netfet.d  n.  Rimpaü,    Fußnote  3. 

3)  Neukeld  u.  Rtmpau,  Ztft.  f.  Hygiene.  51.  S.  283. 

4)  Nedfeij)  u.  Hüse,   Ztrbl.  f.  Bakteriol.   38.   Referatbeilage.    Dies.,  Ar- 
beiten aus  d.  Kaiserlichen  Gesundheitsamt.   25.    1907. 
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Immunseris   von  Cholera  und  Typhus  solche  die  Phagozytose 
bereitende  „bakteriotrope"  Stofl'e  vorbanden  sind.    Diese  „Bakterio- 
tropine"    sind  von  den   „Ambozeptoren"   verschieden.    Sie   halten  j 
Vi  stündiges  Erhitzen  auf  fiü"  uns.   Weight  und  Douglas')  sprachen 
bereits  vor  Nepfeld  und  Rimpait  einen   ähnlichen   Gedanken   aus, 
dali  im  Normal-  und  Imniunserum  vorbereitend  auf  die  Bakterien  | 
wirkende   und   so  Phagozytose   befordernde  Substanzen  vorhanden 
seien  („Opsonine").     Sie  sind  thermolabil,   nach  späteren  Angaben 
jedoch  nur  zum  Teil,  so  daß  man  an  eine  Identität  der  Opsonine 
mit   den  Bakteriotropinen  denken  muß.     Auch    die  Opsonine   sind 
spezifisch.    Durch  künstliche  Impfung  der  Kranken  mit  toten  Kul- 
turen läßt  sich  ihr  Gehalt  steigera.    Hiermit  soll  eine  Resistenz- 
erhöhung  des  Organismus  einhergehen.    Letztere  kann  auch  durch! 
„Antoinokulation"  erreicht   werden,   wenn  der  Krankheitsherd  ge-' 
reizt  wird  und   so  Bakterienprodukte   in   den  Kreislauf  gelangen. 
Auch  diagnostisch  ist  die  Bestimmung  des  Opsoningehaltes  eben 
yegen   der   Spezifizität   zu    verwerten.     Stellt   man    sich   auf  den 
Standpunkt,   daß   die  MixcHNiKOFFschen  Fixatoren   den   bakterio- 
tropen   Substanzen    und    nicht    den   Ambozeptoren   gleichzusetzen! 
sind,    dann    haben    wir    die    Phagozytenlehre    und    die    huraorale' 
Theorie  im   schönsten   Einklang.    Die   Aggressine   lassen  sich  ja 
gleichfalls,  wie  wir  gesehen,  gut  einreihen,  sie  hemmen  die  Phago- 
zytose.     Vielleicht    stellen    die    Opsonine    die    Gegenkörper    der! 
Aggressine    dar.      Da    letzteren    doch    Giftwirkang    zugesprochen 
werden  muß,  da  weiter  lösliche  Stoftwechselprodukte  aggressinartig 
wirken  und  man  schließlich  einen  prinzipiellen  Untei-schied  zwischen 
Toxinen  und  Bakterienleibersubstanzen   nicht   mehr   machen    durfj 
go  hal>en  wir  das  Recht,  auch  hier  von  einer  antitoxischen  Immu- 
nität zu  sprechen.     Akonson-)  hat  in  der  Tat  den  Befund  der  lös- 
lichen Aggressine  von  E.  Le\t  und  Foknet   dahin  erweitert,   daß 
er  mit  Typhusbazillenfilti*aten  ein  spezifisches  Antiaggressinserui 
darstellte. 


1)  WHKiiiT,   DeutBoLe  med.  WoJis.    lOCM.    S.  1029.   —   ProceeJings  of  Mi< 
Eoyal  Society,  London  72  8.  357,  Ta  S.  128,  74  8.  147.     Siehe  Sauerueck  it 
Ergebnissen  der  Allgemeinen  Pathologie.  11.  Jahrgang,  1907.  Für  die  klinisch« 
Verwertung  zu   diagnostischen   und   tberapeutiachen  Zwecken  W.  RoskntuaiJ 
Medizinische  Klinik  1907    Nr.  15. 

2)  Abonso.n,  Berlin,  kliii.  Wochschr.  1907.  N'r.  IS. 
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Somit  läßt  sich  sagen;  Die  Flüssigkeiten  des  Kreislaufs  ver- 
mögen sowohl  unter  manchen  natürlichen  Verhältnissen  als  auch 
nach  dem  Überstehen  von  Krankheiten,  beziehentlich  nach  be- 
stimmter Behandlung  zuweilen  Mikroorganismen  ahzutiiten,  sie  für 
die  Phagozytose  vorzubereiten.  Die  Wanderzellen  künnen  Mikro- 
organismen aufnehmen  und  unschädlich  machen.  Beide  Vorgänge 
verleihen  unter  Umständen  dem  Organismus  Schutz  gegenüber  der 
schädlichen  Wirkung  von  Bakterien.  Aber  weder  reicht  einer  von 
beiden,  noch  reichen  beide  aus,  um  damit  unter  allen  Umständen 
die  Immunität  zu  erklären.  Vielmehr  bleibt  deren  generelles  Ver- 
ständnis weiteren  Beachtungen  vorbehalten. 

Wie  mir  scheint,  sollten  künftige  Untersuchungen  einmal  systematisch 
festzustellen  sudicn,  auf  woldic  Weise  Mensch  und  Tier  dem  natürlichen 
Infektionsmodns  gegenüber  geschützt  sind,  tiez.  unterliegen.  Schon  die  viel 
kleineren  Bakterienmengen,  die  unter  den  Verhältnissen  des  Lebens  die 
Infektion  meist  erzeugen,  vvenien  manches  anders  erscheinen  lassen  als  im 
Experiment.  Es  wurde  schon  oben  hervorgehoben,  dati  dann  der  Wider- 
stand der  Bedeckungen  wohl  eine  groüe  Rolle  spielt. 

Offenbar  kommt  es  vielfach  auf  Dinge  an,  welche  sich  unserer  Be- 
urteitung  noch  gänzlicli  enfzielien,  und  sehr  feine  Unterschiede  kfinnen 
außerordentliche  Verschiedenheiten  im  Verhalten  gegen  Mikroorganismen 
zustande  bringen.  Die  einzelnen  Kassen  der  gleichen  Spezies  bewirken 
nicht  selten  fundamental  verschiedenes  Verhalten  gegenüber  der  gleichen 
Art  von  Mikroorganismen.  Dieddonnk  führt')  eine  Reihe  lehrreicher  Bei- 
spiele aus  dem  Tierreich  dafür  an,  und  auch  die  Pathologie  des  Menschen 
würde  mit  nicht  wenigen  Belegen  dienen  können.  Verschiedenheiten  der 
Rasse  und  des  Alters  bedingen  erhehlicJie  Unterschiede  in  der  Empfäng- 
lichkeit gegen  Infektionen.  Ebenso  wird  die.se  wesentlich  gesteigert  durch 
p.sychische  Depression  und  ciurch  allgemeine  Herabsetzung  des  Ernährungs- 
zustandes, oder  anders  ausgedrückt,  durch  allgemein  schlechtes  Befinden. 
Worin  das  eigentlich  besteht,  wissen  wir  nicht.  Aber  es  war  von  jeher 
eine  Methode  erfahrener  Ärzte,  durch  Hebung  des  AUgemeinzustaades  die 
Widerstandsfähigkeit  des  Organismus  den  verschiedenen  Einwirkungen 
gegenüber  zu  erhöhen. 

Sehr  nahe  Beziehungen  zur  Frage  des  Schutzes  vor  Infektions- 
krankheiten hat  der  Modus  ihrer  Heilung.  Bei  denjenigen,  welche 
auf  den  Organismus  durch  Gifte  einwirken  —  schließlich  werden 
das  wohl  alle  sein  —  erfolgt  der  Tod,  wenn  Menge  oder  Stäi'ke 
des  gebildeten  Giftes  von  den  Zellen  nicht  mehi"  ausgeglichen,  neu- 
tralisiert werden  kann.  Heilung  kann  einmal  durch  die  Produktion 
oder  künstliche  Einführung  von  Antitoxinen  zustande  kommen. 
Indessen  eine  Krankheit  kann,  wie  scheint,  auch  aufhören,   ohne 


1)  DiECBONSE,  Schutzimpfung  u.  Serumtherapie.  2.  Aufl.  S.  4. 
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daß  ihr  Gift  durch  Antitoxine  neutralisiert  wird.  Das  siebt  man  an 
Fällen,  in  denen  eine  Infektionskrankheit  wie  der  Tetanus  heute, 
ohne  daß  sich  im  Blute  des  Erkrankten  Antitoxin  fand.')  Offenbar 
werden  hier  die  Zellen  unempfindlich  gegen  das  Gift,  es  entwickelt 
sich  ein  der  histogenen  Immunität  ähnlicher  Zustand. 


1)  ViNCENZi,  Deutsche  med.  Wehs.  1898. 
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Alle  Zellen  unseres  Organismus  haben  das  lebhafteste  Bedürf- 
nis Sauerstoif  aus  ihrer  Umgebung  aufzuuehiiien  und  Kohlensäure 
in  Blut  und  Jjymphe  auszuscheiden.  Das  Blut  seinerseits  versorgt 
sich  mit  Sauerstoff  in  der  Lunge  und  gibt  dort  auch  die  von  den 
Zellen  gelieferte  Kohlensäure  an  die  äußere  Luft  ah.  Alle  diese 
Vorgänge,  also  den  Wechsel  der  Gase  im  Organismus,  bezeichnen 
wir  als  Atmung  und  unterscheiden  dabei  den  Gasaustausch  zwischen 
Geweben  und  Blut  (,.innere  Atmung'")  und  den  zwischen  Blut  und 
Alveolarluft  („äußere  Atmung").  Beide  Vorgänge  sind  natürlich 
auf  das  innigste  mit  einander  verbunden  und  von  einander  abhängig, 
denn  der  Gaswechsel  in  der  Lunge  dient  nur  dazu,  die  Gewebe 
mit  Sauerstoff  zu  versorgen  und  von  Kohlensäure  zu  befreien. 

Die  änßere  Atmung. 

Für  die  äußere  Atmung  ist  zunächst  die  ungehinderte  Zufuhr 
der  Luft  zu  der  respirierenden  Fläche  auf  der  Lunge  notwendig. 
Hier  können  schon  Hindernisse  erwachsen,  und  zwar  droht  eine 
große  Gefahr  dadurch,  daß  im  Pharynx  sich  Luft-  und  Nahrungs- 
wege kreuzen.  An  anderem  Orte  wird  gezeigt,  wie  an  dieser  Stelle 
die  ersteren  vor  dem  Eindringen  von  Nahrungsmitteln  geschützt 
werden.  Solcher  Schutz  ist  deswegen  höchst  notwendig,  weil  Gegen- 
stände, welche  in  die  Lunge  hineingelangen,  in  vielen  Fällen  durch 
ihre    entzündungsei-regenden   Eigenschaften   die   Ursache   bösartig 


1)  Über  die  Pathol.  der  AtmuDK  s.  Traubk«  Beiträge;  Cohnheim,  Allgem. 
Pathol.  2.  Aufl.  2.  8.  15Ü;  A.  FnAtNiusL,  Diagnostik  u.  Symptomatologie  der 
Lungen(rankheiten.  Wien  IS'JÜ;  Wistbicii,  Virch.  UAndb.  d.  spe«.  Pathol  a. 
Therapie.  Bd.  5;  Sfeck,  Physiol.  des  lueDschlichen  Atmen».  Leipzig  1892.  — 
Über  die  Begulierung  der  normalen  Atmung:  Ksoi.l,  Kongreß  f.  innere 
Med.  ISSC.  S.  21Ü;  Miescher,  Du  ßois'  Arch.  18»5.  S.  356.  —  Hews«;  u.  Bkeoeb,  ' 
Wiener  Sitrungsber.  58.  IL   S.  909.  —  Hofbauer,  Schmidt«  Jahrb.  284.   S.  1. 
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verlaufender  Erkrankungen  werden.  Nun  verfügt  aber  der  Respi- 
rationsapparat seinerseits  über  TorrIchtuiiKen,  nm  Fremdkörper,  die 
tatsäcLlich  doch  durch  die  Glottis  hineinkommen,  wieder  aus  den 
Luftröbren  zn  pntft'rnen.  Dabei  werden  werden  natürlich  auch  solche, 
welche  nicht  von  auüen  eingedrungen  sind,  die  alter  in  die 
Luftwege  nicht  hineingehören,  aus  diesen  herausbefördert. 

Hier  sind  zunächst  die  Flinimerhewegungen  der  Epithe- 
lien  zu  nennen.  Sie  führen  durch  ihre  geringe,  aber  stete  Arbeit 
alles  Fremde  von  den  Bronchiolen  nach  der  Trachea  und  dem 
Kehlkopf  zu.  Leider  sind  wir  über  Störungen  dieser  Protoplasma- 
bewegung in  keiner  Weise  unterrichtet;  es  ist  wahrscheinlich,  daß 
Kenntnisse  darüber  die  interessantesten  Aufschlüsse  über  die 
Entstehung  mancher  Bronchial-  und  Lungenerki-ankungen  geben 
würden. ') 

Wie  wir  später  bei  der  Erörterung  des  Hustens  sehen  werden,  ffihrt 
eine  Störung  des  Hustens  leicht  zum  Zurückbleiben  von  Entzöndungs- 
produkten  in  der  Lunge  und  zu  ganz  bestimmten  daraus  folgcmien  Schild- 
lichketten. Da  nun  die  wichtigste  Kraft,  welche  Fremdkörper  ans  den 
Alveolen  und  kleinen  lironchiolen  nach  der  Trachea  befördert,  wahrscheinlich 
die  Kliminerbewegung  ist,  so  werden  ilire  Störungen  im  Sinne  eines 
Zurtlekbleibens  von  EtitzUndungsprodukten  offenbar  noch  bedrohlicher  sein. 
Es  ließen  sich  da  vielerlei  Vermutungen  auBeru,  aber  sie  haben  wenig 
Wert,  weil  tatsächliche  Unterlagen  vorerst  noch  fehlen. 

Die  zweite  Schutzvorrichtung  für  die  Lunge  besteht,  wie  wir 
aus  den  wichtigen  Beobachtungen  von  F.  Müller-)  wissen,  in  der 
Abscheidung  von  Schleim  auf  der  Obertläche  der  ganzen  Luft- 
wege. An  diesem  Schleim  kleben  kleinere  Fremdkörper,  z.B.  Kohle- 
teilchen und  Bakterien  fest,  sind  dadurch  verhindert  an  die  Zellen 
heranzudringen  und  werden  von  der  Fliuimerhewegung  wieder  nach 
außen  befördert.  Nur  wenn  der  Organismus  solche  Fremdkörper 
in  übermäßig  reichlicher  Menge  einatmet,  oder  wenn  entzündliche 
Prozesse  Schleimabsonderung  und  wohl  auch  die  Flimmerbewegung 
stören,  nur  dann  ist  die  Lunge  dem  Eindringen  der  Entzündungs- 
erreger von  den  Luftwegen  aus  preisgeben. 

Flimmerbewegung  und  Schlcimproduktion  sorgen  in  wnunter- 
brochener   Tätigkeit   für  die   Reinigung  der   Lunge.    Sie  werden 


1)  Über  die  Flimnierbewegung:  Valentin  in  Wagner«  Handwörterbuch 
der  Physiologie,  1.  S.  45S;  Ekoelman.v  in  Hernianos  Handbuch.  1.  I.  S.  3S0; 
Krakt,  Pflügers  Arch.  47.  S?.  lOü;  Verwohn,  Ebenda  -18.  S.  149;  GBÜ-nwEa 
in  „Physiol.  Studien".  Leipzig  18S2.    S.  1. 

2)  F.  MrLi.ER,  Sitzungsber.  der  Gesellschaft  zur  Beförderung  der  gesamten 
Naturwis-senschaft   zu  Marburg.   1896,  Nr.  6.   —   Der«.,  MQncher  med.  Wcha-j 
1897.     Nr.  49. 
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nnterstützt  durch  weitere  Vorrichtungen.  Zunächst  ist  nicht  zu 
unterschätzen  die  Einschaltung  des  Riechnervs  in  den  Anfaugsteil 
der  Luftwege.  Manche  Beimengungen  zur  Einatmungsluft  werden 
dadurch  von  uns  erkannt  und  gemieden,  und  weiter  ist  das  Niesen 
bestrebt,  alle  beweglichen  Fremdkörper  aus  den  Nasengängen  zu 
entfernen  und  diese  für  Luft  durchgängig  zu  erhalten. 

Daliei  entsteht  zunächst  eine  tiefe  Insjjiration,  auf  diese  erfolgt  eine 
kritftige  Ausatmung  durch  die  anfangs  verengte  Glottis.  Bei  geschlossenem 
Mund  wird  die  Luft  kräftig  durch  Mund ')  und  Nase  getrieben  und  ist 
imstande,  bewegliche  ?>eindkör{ier  au.^  ihr  nach  außen  zu  befördern. 
Diese  Summe  koordinierter  Bewegungen  wird  refiektorisch  von  der  Nasen- 
schleimhaut aus  erzeugt,  und  der  ReHex  tritt  entweder  durch  krJlftige 
Reize  ein  oder  bei  erkrankter  und  abnorm  erregbarer  Schleimhaut  bereits 
durch  selir  geringe  —  Verhältnisse,  die  wir  im  folgenden  fast  wiederholt 
tiuden  werden  bei  Bes|)rechung  des  Hustens. 

In  Kehlkopf  und  Trachea  tritt  als  Wächter  und  Reiniger  der 
Lunge  weiter  der  Husten  hinzu.  Wir  verstehen  darunter  bekannt- 
lich eine  Reihe  komplizierter  Bewegungen  der  Atemmuskeln,  und 
diese  können  von  zahlreichen  Stellen  des  Respirationstraktus  wie 
anderer  Körperteile  hervorgerufen  werden.  Sie  entstehen  also  re- 
flektorisch und  zwar  in  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle  durch  Ver- 
mittlung des  Nervus  vagus:  der  Kehlkopfeingang,  das  ganze  Innere 
des  Kehlkopfs,  vor  allem  die  hintere  Wand  der  Trachea  und  der 
Bifurkation,  die  erkrankte  Pleura,  ferner,  wie  Naünyn^)  beobachtet 
hat,  die  pathologisch  vergrößerte  Milz  und  Leber,  nach  Ansicht 
mancher  auch  Magen  und  Uterus  vermögen  Hustenanfälle  zu  er- 
zeugen.'') 

Der  Husten  beginnt  mit  einer  tiefen  Inspiration,  darauf  folgt  eine 
gewaltsame  krampfhafte  Exsfdration,  nn:l  diese  findet  im  Anfange  gegen  die 
verschlossene  Glottis  statt.  In  ihrem  Verlauf  öffnet  sich  die  Stimmritze 
und  nun  schießt  durch  den  engen  Spalt  die  innerhalb  der  Lunge  unter 
hohem  Druck  stehende  Luft  nach  außen.  Da  der  weiche  Gaumen  den 
JCasenrachenraum  abschlieüt,  so  reißt  der  Luftsfrom  alles,  was  sich  inner- 
halb von  Kehlhopf  und  Luftröhre  betiiidet,  in  den  Mund  hinein.  Vielleicht 
vermag  er  auch  den  Inhalt  der  Bronchien,  wenigstens  der  großen,  direkt 
auszuschleudern.  Aber  sicher  sind  in  diesen  die  Druckverhiütnisse  hierfür 
viel  weniger  günstig.  Denn  hier  wird  ein  Fremdkörjjer  nicht  nur  in  der 
Richtung  nach  der  Trachea  gepreßt,  sondern  erhält  zugleich  Druck  von 
der  Bifurkation  her,  und  es  kommt  fQr  den  Erfolg  dann  ganz  darnuf  an, 


1)  Nagel,  Arch.  1.  Physiol. 

2)  Nadnvs,  Arch.  f.  kliü.  Med.  23,    S.  423. 

3)  Edliesen,  Arch.  f.  klin.  Med.  20.  S.  20O.  Eine  Diskusgion  der  ein- 
schlägigen Verbältnisse  s.  bei  A.  Fraenkel,  Diiignostik  und  Symptomatologie 
der  Luugenkrnnkheitcn.    8.  90- 
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welcher  Einfluß  überwiegt.  Unseres  Krachtens  spielt  in  der  Befördernnj 
vod  Broncliialiiihall  bis  aalie  zur  ISit'urkation  hin  die  Flininierbewcgung 
tue  Hauptrolk'.  Das,  was  sie  in  die  groBen  Luftröhren  eingeftüirt  hat,j 
vermag  dann  die  Hustenbewegung  direkt  in  den  Mund  zu  beförilern. 

Der  Ort,  von  dem  aus  diese  Summe  von  Bewegungen  in  der 
geschilderten  Reihenfolge  hervorgerufen  wird,  liegt  in  der  Medulla 
nahe  dem  Atemzentrum;  er  ist  von  den  obengenannten  Stellen  aus 
reflektorisch  erregbar.  Ob  direkte  cerebrale  Heizungen  vorkommen, 
ist  nicht  mit  Sicherheit  erwiesen,  doch  sprechen  mancherlei  Ei'fah- 
rungen  an  leicht  erregbaren,  nervösen  Menschen  liir  diese  Möglich- 
keit, und  auch  unsere  Fähigkeit  willkürlich  zu  husten  liiÜt  sich  sehr 
wohl  damit  vereinigen.  Die  Erregung  erfolgt  an  den  wirksame 
Orten,  wenn  sie  gesund  sind,  mir  durch  Reize  von  bestimmter 
Stärke.  Ist  aber  ihre  OberHiiche  ijathologisch  verändert,  so  kann 
die  Reizbarkeit  daselbst  erhöht  oder  herabgesetzt  sein.  In  de 
Regel  vergi'ößem  akute  Entzündungen  der  Schleimhaut  die  Erreg- 
barkeit der  reÜektorischen  Nerven  auüerordentlich  lebhaft,  während 
einzelne  Gifte  sowie  Erkrankungen  des  Hirns  sie  herabzusetzen 
imstande  sind.  Auch  die  chronischen  Entzündungen  vermögen  si 
zuweilen  herabzustimnien. 

Die  Folgeerscheinungen  sind  für  beide  Fälle  ganz  die  entgegen 
gesetzten:  im  einen  werden    schon   durch    geringe    chemische   ode 
mechanische  Beimengungen  zur  eingeatmeten  Luft  andauernd  heftige 
Hustenstöße  ausgelöst,  im  anderen  Falle  kommt  es  nur  schwer  oder 
gar  nicht  mehr  zur  Entstehung  von  Hnsten. 

Es  liegt  auf  der  Hand,  daß  eine  Abschwächung  des  Vorgang! 
nicht  nur  durch  Erkrankung  der  sensiblen  Apparate  entstehen  kann,^ 
sondern  ebenso  gut  eintreten  muß,  wenn  wegen  Läsion  der  motori- 
schen die  Aterabewegungen  nicht  mehr  kräftig  ausgeführt  werden. 
Das  beobachten  wir  zuweilen  im  Gefolge  schwerer  Erkrankungen 
des  Nervensystems  sowie  bei  allen  möglichen  Schwächezustände 
der  Muskulatur. 

Mag  die  Herabsetzung  der  Hustenbewegung  auf  Läsio 
sensibler  oder  motorischer  Apparate  beruhen,  jedenfalls  gerät  durc! 
sie  die  Lunge  in  Gefahr.  Was  sich  in  ihr  ansammelt  und  was  voö 
außen  in  sie  hineingelangt,  wird  nicht  mehr  entfernt,  sondern  bleibt 
liegen.  Für  die  normalen  und  pathologischen  Ausscheidungen  der 
Respirationsschleimhaut  tritt  diese  Retention  natürlich  dann  be- 
sonders leicht  ein,  wenn  mit  der  Abschwächung  des  Hustens  sich 
eine  Hemmung  der  Flimmerbewegungen  verbindet.  Jeder 
kennt  und   fürchtet   die  Gefahien  dieses  Zustandes,   wie   sie 
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bei  alten  Leuten   oder  schwer  Kranken  gar  nicht   so   selten  ein- 
steilen. 

Das  Zurückbleibende  zersetzt  sich  sehr  leicht.  Das  ist  Tatsache. 
Nicht  vollkonimen  sicher  wissen  wir,  ob  die  Zersetzurigeii  lediglich  wegen 
der  Stagnation  von  vorfiaudenen  Mikroorganismen  eingeleitet  werden  oder 
ob  diese  erst  in  die  bereits  erkrankten  Lungen  —  etwa  wogen  Störungen 
der  Sehleimsekretion  oder  Fliminerbewegung  —  aus  den  großen  Luftwegen 
einwandern.  Ich  halte  die  letztere  Vorstellang  für  die  wahrscheinlich 
richtige.  Denn  IUumgabten,  IIiluebrandt,  F.  jMÜx^lek  fanden ')  die 
Lange  sowie  den  grötSeren  Teil  der  Luftwege  steril.  Immerhin  muß  er- 
wähnt werden,  daß  Dükck^)  aus  den  Lungen  frisch  getöteter  Haustiere  die 
verschiedensten  Arten  von  Mikroorganismen,  auch  [lathogene  zu  zueilten 
vermochte.  Worauf  die  verschiedenen  Untersuchungsergebnisse  der  Forscher 
zurückzuführen  sind,  vermag  ich  niclit  zu  sagen.  Offenbar  spielt  die  Starke 
der  Respirationsbewegungen  und  die  Zaiil  der  in  der  Luft  vorhandenen 
Mikroorganismen  eine  wichtige  Rolle. 

Das  Stcrilsein  der  tieferen  Luftwege  erseheint  sehr  nierkwQnlig. 
Zwar  ist  der  Bakteriengehalt  der  Luft  ein  geringer,  aber  es  sind  doch 
eben  Mikroorganismen  in  ihr  enthalten,  und  man  würde  zunächst 
denken,  daß  zahlreiche  von  ihnen  durch  die  Rospiration  tief  in  die  Lunge 
liiueingerissen  werden.  Offcnliar  wirkt  einmal  die  Nase  ah  Filter:  auf 
ihrer  Schleimhaut  klebt  schon  vieles  fest.  Im  Bronehialbauni  selbst  geht 
die  durch  die  Atembewegungen  bedingte  starke  Strömung  der  Luft  nur 
sehr  wenig  tief  hinab.  In  der  Hauptsache  tauschen  sich  ja  die  Gase  der 
Bronchiolen  und  Alveolen  durch  Dift'usioti  aus.  Es  handelt  sich  dabei 
natürlich  um  verbültnismflöig  langsame,  wirbelartige  Bewegungen  und  bei 
der  großen  Oberfläche  der  Schleimhaut  werden  alle  Teile  der  diffuiuüereu- 
den  Luft  aiit  dem  Schleim  der  Zellen  in  Berührung  kommen.  So  ist  es 
verstandlich,  daß  Mikroorganismen,  welche  doch  in  den  Bronchialbaum 
hineingelangen,  an  dessen  feuchten  Wänden  hflngen  bleiben.  Durch  die 
unaufhörlich  tatige  von  unten  nach  oben  gerichtete  Flimmerbewegung  und 
den  Husten  werden  sie  dann  —  sei  es  lebend,  sei  es  tot  —  wieder  aus 
der  Lunge  hinausgeschaft't.  So  sehen  wir  ebenso  wie  im  Darme  Gesund- 
heit, solange  Bewegung  herrselit.  Die  Infektion  erfolgt  erst  mit  dem  Auf- 
treten von  Stagnation,  und  dann  können  Retentionsentzttnduugen,  wie  jeder 
Arzt  weiß,  zu  sehr  bedenklichen  Störungen  führen. 

Der  Husten  wendet  also  erhebliche  Gefahren  ab,  wenn  er  Fremd- 
körper an  ihrem  Eindringen  in  die  Lunge  hindern  oder  sie  aus  ihr 
herausschauen  kann. 

Andererseits  bringt  er  keinen  Vorteil,  sobald  er  nur  durch  eine 
abnorme  Reizbarkeit  der  Schleimhaut  oder  reflektorisch  von  anderen 


1)  HiLDBBRAMDT,  Zicglers  Beiträge.  2.  S.  143.  —  F.  M&i.ij:i»,  Münchner 
med.  Wehs.  1897.  Nr.  49.  —  Vgl.  Basthel,  Ztrbl.  Bakteriol.  24.  Abtlg.  L 
8.  401  u.  576. 

2)  DCbck,  Arch.  f.  klin.  Med.  58.  S.  363.  —  Ders.,  Ztrbl.  f.  Bakteriol.  42. 
Abtlg.  I.   8.  574. 
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Organen  als  der  Lunge  aus  entsteht,  falls  also  —  und  daraufkommt 
es  an  —  nichts  aus  der  Lunge  berauszubefördern  ist.  Dann  ist 
er  sogar  sehr  unerwünscht,  denn  der  Hustenakt  ist  durchaus  kein 
für  den  Organismus  gleichgültiger  Vorgang.  Bei  den  heftigen  ge- 
preßten Exspir.itionen  steigt  der  intrathorakale  Dnick  sehr  stark, 
der  Einiluti  des  Venenblutes  in  die  Brust  ist  erschwert,  der  arte- 
rielle Druck  überall  gewachsen.  Es  drohen  Gefäßzerreissungen, 
das  Herz  kann  während  des  Anfalls  blutleer  werden.  Die  Lunge 
selbst  wird  während  der  gewaltsamen  Ausatmungen  durch  den  hohen 
Druck,  der  in  ihr  herrscht,  stark  gedehnt  —  wir  werden  später 
Hustenannille  als  eine  der  vornehmlichen  Ursachen  von  Elastizi- 
tätsverändemngen  des  Organs  finden.  Ganz  besonders  macht  sich 
diese  Dehnung  in  denjenigen  Partien  geltend,  die  nicht  durch  die 
exspiratorischen  Muskeln  zusammengedrückt  werden,  also  in  den 
oberen. 

Dem  Gasaustausch  erwachsen  nun  zuerst  dadurch  Gefahren, 
daß  wegen  Verengernng  der  zuruhrenden  Rühren  das  Einströmen  der 
frischen  und  das  Entweichen  der  gebrauchten  Luft  erschwert  ist. 
Solche  Verengeningen  werden  von  verschiedener  Bedeutung  sein, 
je  nach  der  Stelle,  an  der  sie  eintreten.  Ist  die  Nase  vollkommen 
verlegt,  so  wirkt  das,  wie  jeder  aus  Erfuhrung  weiß,  zunächst 
äußerst  störend.  Man  hat  anfangs  das  Gefühl,  nicht  atmen  zu 
können,  indessen  bald  lernt  der  Erwachsene  genau  so  wie  früh»r 
durch  die  Nase  jetzt  durch  den  Mund  atmen,  ohne  bei  der  Nah- 
rungsaufnahme irgendwie  gestört  zu  werden.  Nur  der  Säugling  ver- 
mag bei  völlig  geschlossener  Nase  nicht  ordentlich  zu  saugen  und 
deswegen  kann  für  ihn  ein  erheblicher  Schnupfen  schon  an  sich 
bedenklich,  ja  lebensgefährlich  werden.  Er  wird  durch  ihn  eben 
leicht  zum  Hungern  gezwungen  und  das  ist  für  ein  Kind  immer 
ernst  zu  nehmen. 

Von  ganz  anderer  Bedeutung  sind  Verengerungen  der 
Luftröhre  vom  Pharynx  bis  zur  Bifurkation,  d.  h.  dort,  wo 
sie  ungeteilt  verläuft.  Solche  treten  hier  aus  den  verschiedensten 
Ursachen  ein,  teils  durch  Prozesse,  die  von  außen  das  Rohr  kom- 
primieren (Strumen,  Mediastinalgeschwülste,  Aneurysmen),  teils 
durch  Erkrankungen  des  Atmungsapparates  seihst  (z.  B.  Schwel- 
lungen im  Kehlkopf).  Und  alle  verlegen  das  Lumen  wieder  um  so 
leichter,  je  enger  es  an  sich  ist,  d.  h.  am  leichtesten  an  der 
Glottis  und  besonders  an  der  Glottis  von  Kindern.  Auf  die  ana- 
tomischen Einzelursachen  ist  hier  genauer  nicht  einzugehen.  Sie  | 
sind  ohne   weiteres  verständlich,   mit  Ausnahme  einiger  Verenge- 
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rangen,  welche  sämtlich  die  Glottis  betreffen,  sehr  plötzlich  ein- 
treten und  nach  einigen  Minuten,  spätestens  Stunden  wieder  ver- 
schwinden: der  Pseudokrupp,  der  Glottiskrampf  und  der 
Keuchhusten  anfall. 

Es  kann  unseres  Erachtens  niclit  zweifelhaft  sein,  daß  das  Wiclitigste 
bei  allen  (ireieii  ein  Kramjif  der  Stimmbnndscbtießer  ist.  Beim  Pseudo- 
krupp kommt  dazu  woiil  eine  äuüerst  aiiute  EntzQiiduiig  des  Kehlkopfs. 
Man  kann  sie  untec  günstigen  Umständen  seilen,  und  sie  Ideibt  auch  nach 
dem  Anfliftreu  der  cigentliciien  Stenose  noch  stundenlang  bestehen:  die 
Kinder  sind  danu  noch  heiser  und  husten.  Durcii  den  entzöndliclieu 
Frozen  dürften  hier  Krämpfe  der  glottisverengeuden  Muskeln  hervor- 
gerufen sein;  sie  brauchen  ja,  um  zur  Stenose  zu  führen,  bei  den  kleiuen 
Dimensionen  des  kindlichen  Kehlkopfs  nicht  hohe  Grade  zu  erreichen. 
Auch  im  Keucliliusten')  ist  der  Kehlkopf  jedenfalls  in  der  üborgroUen 
Mehrzahl  der  Fillle  frei  von  Entzündung  —  die  meisten  Kinder  mit  Tussis 
convulsiva  haben  wenigstens  eine  vollkommen  klare  Stimme  und  auch 
laryngoskopiseh  vermiüt  man  in  der  Regel  entzündliclie  Prozesse.  Die  An- 
falle lassen  sich  liier  nur  durcli  Krumpfe  der  Kelüljopfscblietier  erklflren. 
Wir  wissen  aber  noch  nicht,  warum  sie  eintreten  uud  von  welchen  Stellen 
aus  sie  erzeugt  werden.  Der  Spasmus  glottidis  trifft  ganz  vorwiegend 
rachitische  Kinder  uud  ist  nicht  allzu  selten  mit  Vergrößerungen  der 
Thymusdrüse  und  den  Erscheinungen  der  Tetanie  verbunden.  Auch  hier 
müssen  wir  zunächst  noch  unsere  völlige  Unkenntnis  über  die  Beziehungen 
dieser  Zustände  unter  einander  und  die  nitchste  Veranlassung  der  Anfülle 
eingesteiien. 

Was  bedeuten  nun  Verengungen  der  Luftröhre  für  die 
Atmung?  Es  tritt  zunächst  in  jeden  Alveolus  weniger  Luft  als 
in  der  Norm  ein,  dadurch  wird  die  Gesamtatmung  geschädigt.  Denn 
dann  steigt  der  Partiardruck  der  Kohlensäure  und  sinkt  der  des 
Sauerstofl's  in  der  ganzen  Lunge,  der  Austausch  der  Gase  erfolgt 
viel  langsamer  als  in  der  Norm,  und  wenn  nicht  Ausgleichungen 
eintreten,  so  wird  das  Blut  reicher  an  Kohlensäure  und  ärmer  an 
Sauerstoff  die  Lunge  verlassen. 

Nun  führt  eine  Stenose  von  Kehlkopf  oder  Trachea  auf  jeden 
Fall  zur  Veränderung  der  Atembewegungen,  und  es  fragt 
sich,  wodurch  diese  erzeugt  wird.  Sicher  sind  ja  Schwankungen  im 
Gasgehalt  des  Blutes  von  größtem  EinHuß  auf  die  Tätigkeit  des 
Atemzentrums:  weniger  Sauerstoff  und  mehr  Kohlensäure  steigern 
sie.  Indessen  würde  es  wesentlich  im  Interesse  des  Organismus 
liegen,  wenn  eine  für  die  Sauerstoffversorgung  der  Gewebe  nützliche 
Verstärkung  der  Atembewegungeu  eintrete,  schon  ehe  der  Gas- 
gehalt des  Blutes  sich  zu  verändern  beginnt. 


1)  Eine    neuere    zusarainenfasucnde    Darstellung    des   Keuchhustens  bei 
Stickeb  in  Nothna^'els  spezieller  Pathologie.  Bd.  4. 
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Zweifellos  besitzt  der  Nervus  vagns  in-  und  exspirationsversUlrkende 
Fasern.  Beide  kftnnon  in  den  Lungen  durcL  mechanische  Momente  erregt 
werden.  So  erzeugt  z.  B.  geringe  Ansaugung  der  Luft  in  der  Lunge  eine 
Vertiefung  der  luspiration.')  Ob  auch  chemische  Einflüsse  auf  diese 
Fasern  wirken,  ist  noch  nicht  entschieden.  Wir  kommen  darauf  später 
zurück.  Aber  gerade  die  Tatsache,  daß  schon  die  schwächste  Saugnng  der 
Lunge  die  Inspiration  vertieft,  ist  hier  woiil  von  erheblicher  Bedeutung. 
Denn  bei  Verengerung  der  großen  Luftwege  rauL!  während  der  Einatmung 
zunächst,  wenn  auch  ganz  vorübergehend,  ein  negativer  Druck  auftreten, 
und  darin  liegt  vielleicht  der  Reiz  für  eine  verstärkte  Innervation  der  in- 
spiratorischen Muskeln.  Leider  ist  es  zunilchst  noch  unetitsciiieden,  ob 
ErhAhung  des  Partiardrucks  der  Kohlensaure  in  der  Alveolenluft  direkt 
von  Einfluß  auf  die  Stärke  der  Atembewegungen  ist,  sonst  würden  wir 
auch  sie  hier  .ils  Reiz  ansehen  können.  Wahrscheinlich  treten  endlich 
auch  Veränderungen  der  Blutgase  bei  Stenosen  des  Kehlkopfs  oder  der 
Trachea  ein,  und  ciann  ist  die  Vertiefung  der  Inspirationen  sehr  wohl  er- 
klärt;   sie  ist  dann  eben   abhflngig  von   der  Vermehrung  der  Kohlensäure. 

Wie  dem  auch  sei,  jedenfalls  werden  die  Inspirationen  heftiger. 
Die  gewöhnlichen  Inspirationsmuskeln;  Scaleni,  Intercostales  extemi, 
Zwerchfell  ziehen  sich  kräftiger  zusammen,  und  die  Erregung  ver- 
breitet sieb  über  weitere  Muskeln,  die  auch  vom  Atemzentrum  aus 
innerviert  werden  können  (z.  B.  Pectoralis  major,  Serratus  anticus 
major,  Levatores  costarum).  Der  Kranke  inspiriert  also  weit  stärker 
als  in  der  Norm.  Da  wegen  Verengerung  der  Trachea  die  äußere 
Luft  nicht  schnell  zu  den  Alveolen  gelangt  und  in  diesen  also  der 
Druck  sinkt,  so  werden  demgemäß  die  beweglichen  Teile  des  Brust- 
korbs durch  den  überwiegenden  Atmosphärendruck  eingedeckt. 
So  entstehen  die  bekannten  inspiratorischen  Einziehungen  an 
Juguhim,  Epigastrium,  Clavikul.argruben  und  an  den  seitlichen 
Partien  des  Brustkorbs.  Daß  die  letztgenannten  Teile  dm-ch  die 
Wirkung  des  Zwerchfells  stets  direkt  eingezogen  werden,  ist  kaum 
wahrscheinlich,  weil,  wie  D.  Gerhardt  auf  Grund  der  Versuche 
von  Duchenne  erörterte'^,  Tiefsinken  der  Leber  oder  beträchtliche 
Starre  der  unteren  Rippen  vorhanden  sein  müssen,  wenn  dies  ge- 
schehen soll.  Die  weichen  rachitischen  Rippen  werden  allerdings 
auch,  ohne  daß  diese  Bedingungen  erfüllt  sind,  direkt  eingezogen. 
Es  leuchtet  nnn  ein,  daß  diese  Differenz  zwischen  Alveolar-  und 
Atraosphärendruck  zugleich  noch  die  Widerstände  für  die  In- 
spirationsmuskeln wesentlich  steigert  und  dadurch  ein  weiteres 
Hindernis  für  die  Atmung  setzt. 


1)  8,  Head,  Journal  of  physiology.  10.  8.  1. 

2)  D.  Gebha&kt,  Ztft.  t  klin.  Med.  30.  S.  37. 
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Aber  die  Einatmungen  werden  bei  Trachealstenosen  nicht  nur 
stärker,  sondern  auch  länger. 

Die  von  Heeiso  und  Bbbükh')  entdeckte  „Selbststeuerung"  der 
Atmung  <lurch  den  Nervus  vagus  niuli  hier  dio  Dauer  der  einzelnen  Re- 
spirationsjihasen  verlängern.  Wie  diese  ausgezeichneten  Forscher  fanden, 
erzeugt  ja  die  Aufblfthung  der  Lunge,  sobald  sie  einen  gewissen  Grad  er- 
reicht hat,  einen  Ex<pinitionsretie.\,  und  schon  geringe  Ansangung  erregt 
Einatmungen.-)  Wenn  nun  jetzt  bei  Kelilkopf-  oder  Tracbealstenoseu 
wegen  der  nur  langsam  einstriimendeii  Luft  die  Lunge  sieb  nicht  schnell 
ausdehnt  und  auch  das  Sauerstotfbedßrl'nis  des  Atemzentrums  nicLt  sofort 
befriedigt  wird,  so  treten  die  für  das  Aufhören  der  Inspiration  matigeben- 
den  Reize  wesentlich  später  ein,  diese  bedarf  für  ihnm  Ablauf  längere 
Zeit  als  in  der  Norm.  Und  ebenso  kann  die  Luft  durcfi  die  verengte 
Stelle  nur  schwieriger  entweichen,  die  Lunge  fallt  langsamer  zusammen. 
Auch  die  Exspiration  dauert  deswegen  länger  und  verlängert  sich  noch 
besonders  leicht,  weil  die  exspiratorischen  Krüfte  aa  sich  sehwilcher  sind 
als  die  inspiratorischen:  am  Gesunden  erfolgt  ju  die  Ausatmung  vorwiegend 
durch  die  Elastizität  des  Thorax  und  der  Lungen.  Das  ändert  sieh  bei 
Verengerung  eer  großen  Luftwege.  So  wie  för  die  Einatmung  durch  den 
stärkeren  Inspirationsreiz  neue  Hilfskrilfte  herangezogen  werden  dadurch, 
daß  die  Erregung  im  Hirn  sich  weiter  ausbreitet,  so  führt  auch  die  Er- 
schwerung der  Exspiration  zu  ihrer  Unterstützung  durch  aktive  Krilfte. 
Es  wird  sich  wohl  dabei  um  eine  reflektorische,  von  der  Lunge  ausgelöste 
Innervation  von  Muskeln  handeln,  die  imstande  sind  den  Bnistkorb  zusammen- 
zudrücken und  das  Zwerchfell  durch  Verkleinerung  der  Unterleilishöble  in 
die  Ilfilie  zu  drängen.  Das  sind  vorwiegend  die  Musculi  transversi,  recti 
und  ohüiiut  abdominis.  Auch  die  Ausatmung  ist  also  bei  Stenosen  der 
großen  Luftwege  nicht  nur  verlängert,  sondern  außerdem  verstftrkl,  aktiv 
geworden.  In  beiden  Phasen  hiirt  man  ein  bei  dem  Durchstreichen  der 
Luft  durch  die  verengte  Stelle  erzeugtes  lautes  Geräusch.  Die  Vergrößerung 
iler  In-  uud  Exspirationsdauer  muß  natürlich  eine  Verringerung  der  Atem- 
frequenz im  Gefolge  haben. 

Diese  Verlangsamung  und  Vertiefung  beider  Respirationsphasen 
ist  für  die  Kj-anken  von  größtem  Nutzen.  Wenigstens  müssen  wir 
dies  annehmen,  wenn  es  gestattet  ist  die  Ergebnisse  von  Tierver- 
suchen für  das  Verständnis  der  Erscheinungen  am  Krankenbett  zu 
benutzen,  und  dies  zu  tun,  liegt  kein  öegengmnd  vor.  Köhler'') 
sah  Hunde  und  Katzen,  deren  Trachea  künstlich  Terengert  war, 
durch  jenen  Atemmodus  sogar  mehr  Luft  in-  und  exspirieren   als 


1)  Bu£iKR,  Wiener  Sitznngsber.  57.  IL  S.  909.  —  8.  femer  Gau,  Arcb. 
f.  Püygiol.  I86f).  S.  4.  —  Miebcher.  Ebenda.  18S5.  S.  356.  —  Eine  vortreff- 
liche Darstellung  der  Atmungsinnervation  b.  bei  Rosemthai,  in  Hermanns 
Handb.  4.  11.  u.  bei  Gad  in  Gad  und  Heymans  Lehrbuch  der  Physiologie. 
Berlin  1892. 

2)  Vgl.  Hkad,  Journal  of  physiology.  10.   8.  1. 

3)  KöHUSR,  Arch.  f.  exp.  Pathoi.  7.  S.  1. 
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in  der  Norm.    Wegen  der  starken  Muskelanstrengungen  braue* 
allerdings   die   betreffenden  Organismen   auch  mehr  Sauerstofl'  al 
Gesunde.    Aber  man  wird  aus  diesen  Versuchen  das  doch  schließen 
dürfen,    daß  die  veränderte  Atmung  den  Kranken,   wenigstens   so- 
lange sie  sich  ruhig  verhalten,  die  notwendigen  Gasmengen  gewährt. 


Besondere  Verhältnisse  sieht  man  nun  dadurch  eingeführt,  daß  Hiude 
nisse  nur  bei  einer  der  beiden  Atinungsphasen  auftreten.  Die 
Lähmung  der  Musculi  cricoarythuenoidci  posfici,  die  bei  der  Einatmun 
die  Glottis  öffnen,  muß  eine  reine  Erscliwerung  der  Inspiration  zur  Fol 
Laben,  denn  die  Stimmbänder  sind  dann  bei  der  Einatmung  schlaff  un 
werden  nach  der  Trachea  zu  augesaugt,  so  düü  zwischen  ihnen  nur  ein 
auBerst  enger  Spalt  offen  bleibt.  Die  Inspiration  zeigt  dann  alle  die  ge- 
nannten Eigenschaften  des  Stenosenatniens,  sie  ist  angestrengt,  laug, 
die  E.xspiratioii  dagegen  vollkonuiien  frei  und  kurz.  Solche  eiiisinnige 
Dyspnoen  kOnncn  in  seltenen  Fallen  durch,  wenn  ich  sagen  darf,  mehr 
zufiiUige  Konstellationen  hervorgerufen  weiden.  Membranen,  Polyjien,  die 
oberhalb  des  Larynx  flottieren,  haben  inspiratorische,  bewegliche  Hinder- 
nisse, die  direkt  unterhalb  der  Glottis  sitzen  und  durch  den  Luftstrom  bei 
der  Ausatmung  an  sie  angedrückt  werden,  rein  exspiratorische  Dyspni 
zur  Folge.     Doch  sind  das  ftuBerst  seltene  Vorkommnisse. 


M 
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Der  Luftzutritt  zu  den  Alveolen  kann  weiter  durch  Verenge 
rung  gröberer  oder  feinerer  Bronchien  erschwert  werden. 
Für  die  Folgerscheinung  kommt  hier  alles  auf  Sitz  und  Ausbreitung 
der  Läsion  an:  wenn  z.  B.  beide  Haupthronchien  verengert  sind, 
so  beobacliteu  wir  genau  dasselbe  wie  bei  den  Stenosen  der  ungi 
teilten  Luftröhre. 

Ist  der  Hauptbronchus  einer  Seite  verlegt,   so  dehnt  sich  di 
betreffende  Thoraxhälfte  schlecht  aus,  man  hört  über  ihr  kein  oder 
ein    abgeschwächtes  Atmuugsgeräusch   und   den    schon    vorher  er 
wähnten  Stridor.    Die  Atmung  wird  angestrengt,  zeigt  aber  in  di 
Regel  nicht  den  für  Trachealstenosen  so  charakteristischen  Rhyth- 
mus,   offenbar  weil   die   Lunge   der  gesunden   Seite   die   normal 
Steuerung  gestattet. 

In  allen  diesen  Fällen  ist  für  den  Zustand  der  Kranken  selbst 
von  größter  Bedeutung  die  Schnelligkeit,  mit  der  der  pathologische 
Zustand  sich  entwickelt.     Das,  was  nicht  ertragen  wird,    wenn 
plötzlich   eintritt,    braucht   bei   langsjuner   Entstehung    kaum   B 
schwerden    zu   machen.     Wir   brauchen  ja   für  Ruhe   und    mäßi,i^ 
Bewegungen  nie   unsere   ganze   Atemfläche.     Kranke   lernen    n 
gewöhnlich   sehr  bald   mit   dem   aufgenommenen   Sauerstoff  ha 
zuhalten,   d.  h.   ihre  Bewegungen  zu  beschränken  und   die   ausz^ 
führenden  so  zu  gestalten,  daß  sie  mit  der.kleiustmöglichen  Musk 
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Innervation,    also    mit    dem    geringsten    Stoffverbrauch    zustande 
kommen.    So  können  auch  Menschen  mit  recht  beschränkter  Atem- 

I  fläche  —  wir  dürfen  diesen  Ausdruck  braut-hen,  weil  diese  Be- 
ziehungen für  alle  Anomalien  der  Lunge  gelten  —  eventuell  leidlich 
leben.     Wie  weit  das  möglich  ist,  hängt  von  dem  Größenverhältnis 

r  der  freien  zu  den  verletzten  Lungenpartien  und  von  der  Höhe  des 

'  Sauerstoffbediirfnisses  ab. 

Die  Lumina  der  größeren  Bronchien  sind  am  Erwachsenen  so 
weit,  daß  besonders  schwere  Veränderungen  dazu  gehören,  um  sie 
merkbar  zu  verengern.  Die  entziindlichen  Prozesse  der  Schleim- 
haut reichen  hierfür  nicht  aus,  wir  müssen  vielmehr  auf  dieselben 
Momente  zurückgehen,  die  schon  bei  der  Trachea  erwähnt  wurden. 
Auch  hier  kommen  besonders  in  Betracht  Geschwülste,  die  von 
den  Luftwegen  oder  den  Drüsen  des  Mediastinums  ausgehen,  und 
Aneurysmen  der  Aorta.  An  den  feinsten  Bronchien  liegen  die 
Verhältnisse  ganz  anders,  hier  wird  das  an  sich  enge  Lumen  schon 
durch  Scbleimhautschwellung  merklich  verengt. 

Störungen  an  den  Bronchien  sind  entschieden  am  häutigsten 
die  Folge  von  Entzündungen.  Bronchitiden  treten  ja  recht  oft 
nnd  bei  den  verschiedensten  Krankheiten  ein.  Ihre  Bedeutung  ist 
kaum  einheitlich  zu  besprechen,  Für  die  Atmung  völlig  gleich- 
gültig, wenn  sie  ohne  Fieber  nur  die  großen  Luftwege  eines  Er- 
wachseneu betreffen,  können  sie  liei  erheblicher  Ausdehnung  und 
Lokalisation  in  den  feinsten  Röhren  zu  den  allerschwersten  Stö- 
rungen fuhren.  Ganz  besonders  gilt  dies  bei  Kindern  mit  ihren 
an  sich  engen  Bronchien  und  ihren  schwachen  Kespirationsmuskeln, 
oder  z.  B.  bei  Kyphoskoliotischen.  Diese  kommen  mit  ihrer  Re- 
spirationsfläche gerade  aus,  vertragen  aber  oft  keine  weitere  Ver- 
kleinerung. 

Bei  allen  stärkeren  Bronchitiden  sind  die  Atembewegungen 
oberflächlich  und  beschleunigt:  60— 8i>  Inspirationen  in  der  Minute 
sieht  man  hierbei  nicht  allzuselten.  Die  Vermehrung  der  Respira- 
tionsfrequenz ist  entschieden  am  höchsten  bei  den  fiebernden  Kran- 
ken —  wir  wissen,  daß  Erhöhung  der  Bluttemperatur  in  diesem 
Sinne  wirkt,  Aber  auch  nichttiebernde  Bronchitiker  atmen,  wenn 
ihre  Erkrankung  irgendwie  ausgedehnt  ist,  häufiger  und  dabei  ober- 
flächlich. 

Die    Ursnclio    dieser  Beschleunigung    und   Verflachung    der  Atemzöge 

bei  Bronchitiden  ist  recht  schwer  zu  verstehen,   zum    Teil   deslialb,    weil 

wir  nicht  genauer  unterrichtet  sind  über  die  Beschaffenheit  des  Blutes  bei 

solchen  Störungen.    Der  Gasgehalt  des  Blutes  leitet  ja  sicher  die  Atem- 

KnEHL,  Pathol.  Phyaiologle.    6.  Aalt.  )7 
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bewegungon  iu    erster  Liiüp  und  gestaltet  sie  so,   daß  die  innere  AtmuDj 
der  Zellen   innerhalb    weiter  Grenzen   eine   ausreichende   ist.     Namentlicli 
wiikt    die    Kohlensaure    des   Blutes    als  Reiz   schon    in    sehr    großer  Ver- 
dünnung.')   Sie  ist   verli.'iltnismaßig   wenig    giftig  und    schützt  die  Organe 
vor  den  so  außerordentlich  schädlichen  Erscheinungen  des  Sauerstolfniange 
Vermag  sie  das    nicht  zu  tun,    tritt  dieser    wirklich  ein,    so  wirkt  er  vi 
neuem  auf  die  Atembewegungen  und  sucht  von  neuem  eine  stärkere  Lüftung 
des  Blutes    zu    erzielen.     Beide,    sowohl    der  KohlensäureüberHuß   wie  der 
Sauerstoffmangel,  rufen  aber  stets  in  erster  Linie  eine  Verstärkung  der 
Respirationen  hervor,    daneben  oft  auch  eine  geringe  Beschleunigung,    nii 
aber  in  erster  Linie  Beschleunigung  und  nie  Verflachung.   Also  selbst  c: 
hoher  Kohlensäure-    und  ein   niedriger  Sauerstoffgehalt    des  Blutes    würdi 
den    auch  bei   fieberlosen    stärkeren  Bronchitiden    beobachteten  Atemtypus 
nicht  erklären. 

Auch  auf  besondere  Einflüsse  einer  gesteigerten  Kohlensäureretentii 
in  den  Alveolen  können  wir  natürlich  lör  das  Verständnis  der  verändert 
Atembewegungen  nicht  rekurrieren,  denn  einer  Steigerung  des  Kohlensaa 
gehalts  der  Alveolenluft  wird   eine   solche   des  Blutes   stets   vorausgehen 
müssen. 

Immerhin  besteht  die  Möglichkeit,  daB  die  Kohlensäure  von  erkrankten 
Lungen  aus  als  ein  besonderer  Reiz  wirken  könne.  Ähnlichen  Anscbauungei 
wurde  auch  .\usilruck  gegelien.-)  Zwar  haben  nicht  alle  Beobachtungen 
einen  Einfluß  der  Kohlensäure  auf  die  Vagusenden  festzustellen  vennoch 
und  wenn  sie  auch  von  den  oberen  Luftwegen  aus  die  Atmung  anznrege: 
vermag,  so  geschieht  das  doch  dort  erst  bei  PartiardrOcken,  wie  sie  unter 
natürlichen  Verhältnissen  nicht  vorkommen.  Doch  möchten  wir  in  völliger, 
Übereinstimmung  mit  Miescher*)  die  Frage  noch  keineswegs  für  voll; 
abgeschlossen  halten.  Wie  dieser  Forscher  darlegte,  wirkt  die  Kohlensäure 
ja  meist  schon  in  sehr  großer  Verdünnung,  und  tut  dies  unter  Umständen, 
die  einen  Einfluß  auf  die  Vagusenden  mindestens  nicht  ausschließen  lassen. 
Aber  allerdings  erzeugt  sie  stets  vertiefte  und  nie  oberfliichliche  Atem- 
bewegungen. Vielleicht  vermögen  die  entzündlichenProzesse  an  derSchleimhaut 
die  sensiblen  Vagusenden  zu  erregen.  Diese  Vorstellung  äußert  schon 
COHMHEIM.  Sie  ist  für  den  Pathologen  gewiß  außerordentlich  ansprechend, 
doch,  wie  betont  werden  muß,  in  keiner  Weise  begründet.  Also  leide: 
widersteht  eine  so  häufige  Erscheinung,  wie  die  Beschleunigung  und  Ve; 
flachung  der  Atemzüge  bei  Bronchialerkrankungen,  bisher  noch  hartnücki 
unserem  vollen  Verständnis. 
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Einer  besonderen  Besprechung  bedarf  der  als  Asthma  bronctalüle> 


1)  s.  MiEscHER,  Du  Bois'  Arch.  1885.    8.  365.   —  Vgl.  KRorERx,  Pflüger 
Arch.  73.  S.  43S.  —  Zcntz,  Verhandl.  d.  physiol.  Ges.  iu  Berlin,  20.  März  1897 

2)  Berks,  Onderznokingen  gedaan  in  bet  Physiol,  Labor,  der  Utrechtsc 
Hoogeschool  1870. 

3)  M.  RosENTiiAi,,  Du  Böitj'  Arch.  1880.  Suppl.  8.  260.  —  Kuon,  Wiener 
Sitzungsber.  öS.  III.   8.  20. 

4)  MnscHER,  Du  Boi»'  Arch.  1885.  8.  372. 
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bezeichnete  Zustand.')  Er  gehört  liierher,  denn  es  läßt  sich  an- 
nehmen, daß  in  den  dabei  auftretenden  Anfällen  eine  allgemeine 
Bronchostenose  vorliegt.  Wir  meinen  jene  außerordentlich  heftigen 
Attacken  von  Dyspnoe,  die,  unabhängig  vom  Zustande  des  Kreis- 
laufes, anfangs  in  der  Regel  nachts,  später  zu  jöder  Zeit  auftreten 
und  Stunden  bis  Tage  dauern.  Die  Kranken  machen  sowohl  bei 
In-  wie  bei  Exspiration  heftige  und  verlängerte,  mit  Hilfe  aller 
verfügbaren  Muskeln  ausgeführte  Aterabewegungen ,  doch  ist  die 
Anstrengung  beim  Ausatmen  am  stärksten.  Cyanose  und  tiefe  in- 
spiratorische Einziehungen  aller  weichen  Teile  des  Thorax  fehlen 
fast  nie.  Die  Zahl  der  Eespirationsbewegungen  kann  vermindert 
oder  normal  sein,  meist  ist  sie  aber  erhöht. 

Während  des  Anfalles  vergrößert  sich  das  Volumen  der 
Lungen  in  kurzer  Zeit  beträchtlich,  sie  erreichen  bald  tiefe  In- 
spirationsstellung. Man  hört  über  ihnen  reichliche  Rhonchi  der 
verschiedensten  Art.  Anfangs  sind  die  Kranken  in  der  Zeit 
zwischen  den  Anfällen  völlig  gesund,  später  leiden  sie  auch  dann 
an  Broncbialkatarrh,  Husten,  oft  auch,  wenigstens  zeitweise,  an 
Dyspnoe. 

Diese  asthmatischen  Anfälle  iimlou  sich  einmal  bei  Krankheiten  der 
Bronchien,  ganz  tiesoudors  bei  der  von  Cüeschmann  beschriebenen  Bron- 
chiolitis exsudativa  chronica,  welche  mit  ihrem  zillipii  mucinöscn,  ilie  Spi- 
ralen und  CHARCOT-LEVDENsehen  Kristalle  enthaltemien  Sputum  einen 
entschieden  spezifischen  Prozeß  darstellt.  Pathologisch-anatomisch  ist  er 
noch  nicht  penOgend  charakterisiert.  Fr.  Mülleb-)  hebt  auf  Grund  von 
chemischen  Simtuniuntersuchungen  hervor,  daü  er  wohl  mehr  als  eine 
Sekretionsauomalie,  denn  als  eine  Entzündung  im  engeren  Sinne  des  Wortes 
aufzufassen  ist  Jedenfalls  „verknüpft  er  sich  fast  typisch  mit  spastischem 
Asthma". ')  Die  Anf.'lüe  sollen  sich  ferner  auch  bei  der  mit  Emphysem  ver- 
bundenen einfachen  Bronchitis  linden,  doch  ist  das  keineswegs  sicher,  ja 
sogar  uiiwahrscbeialich.  Mau  kann  nämlich  in  diesen  Fällen  oft  sehr 
schwer  entscheiden,  ob  der  asthmatische  Prozeß  oder  das  Emphysem  den 
primareu  Zustand   darstellt  —  wahrscheiiüieh    iu   der  Regel    der   erstere. 


1)  Leyden,  Virch.  Arch.  64.  8.  324.  —  Ders.,  Deutsche  med.  Wehe.  1891. 
S.  105S.  —  BiERMER,  Volkmanns  Vorträge.  Nr.  12.  —  CtniscHMANij ,  Arch.  f. 
klin.  Med.  32.  S.  1.  —  Ders.,  Kongr.  f.  innere  Med.  188'J.  S.  191.  —  Leyden, 
Ebenda.  S.  193.  —  Ungar,  F.benda.  S.  162.  —  Referate  von  Cuksciimasn  u. 
RiEoEi-  auf  dem  Kongr.  f.  innere  Med.  1885.  Diskussion  daselbst.  —  F.  A. 
HoFFMANs  in  Notlinagels  spez.  Path.  13.  3.  I.  S.  2(X).  —  A.  Schmu>t,  Da» 
Bronchialasthma.    Würzburger  Abhandlungen.  III.   7. 

2)  F.  MClleu,  Sitzber.  d.  Gesellsoh.  zur  Beförderg.  der  ges.  Naturwissen- 
Bchaften.    Marburg  1S96.    Nr^  6. 

3)  CUBSCHMANX,  KongT.  f.  innere  Mpd.  1885.  8.  237. 
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Asthinatisclie  Zufälle  beobachtet  man  weiter  bei  Erki-auliungen  der 
vor  allem  bei  Schweltunpen  tler  Schleimhaut  an  Muscheln  und  Septiim 
und  bei  Polypen.  Vielleicht  stehen  diese  Nasenveriinderuiigen  öfters  in 
einer  merkwürdigen,  bisher  noch  nicht  genügend  aufgeklärten  Beziehung 
zur  Bronchiolitis  exsudativa.  Wenigstens  kommen  beide  vereint  vor,  un 
nicht  selten  bessern  sich  nach  Behandlung  der  Nasenschleinihaut  die  E 
scheinungen  der  Bronchitis  entweder  rluuernd  oder  vorübergehend.  Doch 
sind  keineswegs  alle  P'illle  von  retlektorisuhem  („nervösem")  Asthma  mi 
einer  Erkrankung  der  Bronchien  verbunden,  sondern  die  Anfülle  könn^ 
von  den  verschiedensten  Teilen  der  Luftwege  und  von  anderen  Organen  a 
erzengt  werden,  auch  ohne  daß  Bronchiolitis  besteht.  Diese  stellt  i 
dessen  die  ganz  Überwiegemi  häufige  Ursache  iler  Entstehnng  asthmatisc! 
Er.scheinungen  dar. 

Die  sonderbarsten  üelegenheitsursachen  der  verschiedensten  Art  führen 
bei  disponierten  Personen   zu   solchen   (man   denke  z.  B.  nur  an  das  Heu- 
asthma);  in  dem  vorzüglichen  Referat   von  Cueschmann'^)   findet  man  sie 
zusaramengestellt.     Diese  Dinge    zeigen,    daß  eine    besondere  Erregbarkeit 
irgend  welcher  Teile  des  Organismus  ffta  das  Zustandekommen  unumgdngli 
notwendig  ist.   Tatsächlich  tinden  sich  die  asthmatischen  Anfälle  im  Verei 
mit  einer  „allgemeinen  nervösen"  Konstitution;   auch  bei  Bronchiolitis  e 
sudativa  spielt  diese  eine  wichtige  Kollo. 

Wenn  das  Wesen  dieser  eigentüraliclien  Anfälle  erklärt  werden 
soll,  so  ist  zunächst  zu  fragen:  Kommen  sie  denn  in  allen  Fällen 
auf  die  gleiche  Weise  zustande?  Das,  was  wir  verstehen  wollen, 
ist  die  in-  und  exspiratorische  D}sj)noe  und  die  Lungenblähung, 
Finden  sie  sich  in  ollen  jenen  Fällen  auf  die  gleiche  Weise,  so  lie 
es  selir  nahe  einen  gleichartigen  Ursprung  der  Erscheinungen  an- 
zunehmen, indessen  gesichert  ist  diese  Annahme  nicht.  Da  es 
sich  nun  aber  fast  immer  um  Bronchiolitis  exsudativa  handelt  und 
dann  also  eine  wohlcharakterisierte  Erkrankung  der  Bronchien  zu- 
grunde liegt,  so  dürfte  für  diese  Zustände  wenigstens  das  Wesen 
der  Anfalle  wohl  als  ein  einheitliches  aufzufassen  sein.  Wenigi 
sicher  ist  das  für  die  andersartig  bedingten  Anfälle. 

Während   der   Paroxysmen   besteht  ein  starkes  Hindernis  für  die  1 
ein  noch  schwereres  für  die  Exspiration.    Es  entsteht  schnell,  führt  ras 
zur  Lungenblähutig,  dauert  in  der  Regel  einige  Stunden  und  verschwind 
mehr   oder    weniger  schnell.     Wohin    soll    das  Hindernis    gelegt    werdei 
Mau  wird    für  die  Fülle  von  Bronchiolitis    zunächst    an    eine  Verstopfu 
der    feinen  Luftröhren    durch    Verstärkung    des  Katarrhs   und  Schwellai 
der  Schleimhaut   denken,    und    diese  Anschauung    wurde    auch    geinUert,' 
Doch    muU    ich    mich   der    Meinung    aller    Forscher    anschlichen,    weli 
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1)  s.  Literatur  bei  Ouhsciimann  ,  Kongr.  f.  innere  Med.  1HS5.    8. 
371  n.  bei  Riecei.,  Ebendn.  8.  257;  IIalk,  Ebenda.  8.  70. 
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[für  die  Erkliirang  der  so  schnell  («gintifiidon  und  so  plötzlit^h  iiachlassenilen 
Aufalle  ein  spastisches  Moment  fordern.    Auch  ein  Catarrhus  acutissimus') 

'  erscheint  uns  nicht  ah  lias  Maßgebende,  denn  nach  zahlreichen  Erfahrungen 
macht  ein  Katarrh  iler  feinsten  Luftwege  eben  vftllig  andere  Symptome. 
Aus  dem  gleichen  Grunde  möchten  wir  eine  akute  lly|>crflniie  lier  Bronchial- 
schleindiaut-)  als  alleinige  Ursache  der  Fälle  ablehnen.  Gewiß  ist  die 
Schleimhaut  dabei  blutreich  und  sondert  jedenfalls  auch  stark  ab,  indessen 
zur  Entstehung  der  Anfälle  dürfte  noch  etwas  weiteres  und  zwar  ein 
krampfartiges  Moment  hinzukommen.  Über  dessen  Art  streiten  sich  zwei 
Yermutungen.  In  ÜbereinstinimunK  mit  Wisteich^)  und  anderen 
Forschern  plaidiert  Riegef,*)  für  einen  durch  Erregung  des  Vagus  reflek- 
torisch erzeugten  Zwercbfellkrampf.  Ein  solcher  erklärt  die  Lungenbliihung, 
er  läBt  aber  die  Entstehung  der  inspiratorischeu  Einziehungen,  die  sibi- 
lierenden  Ronchi  dunkel.  Und  wenn  nun  ein  solcher  Tetanus  des  Dia- 
phragma durch  zentrale  Vagusreizung  experimentell  erzeugt  werden  kann, 
so  ist  damit  seine  Bedeutung  für  den  Asthniaanfall  noch  nicht  erwiesen. 
Direkt  gegen  diese  Annahme  lilUt  sich  einwenden,  daß  nach  den  vor- 
liegenden Erfahrungen  (luergestreil'te  Muskeln  nicht  Stunden  im  Tetanus 
bleiben,  ohne  zu  ermüden,  und  daß  die  am  Menschen  beobachteten  Fälle  von 
Zwerchfellkrampf  ein  anderes  Bild  botrn.*)  Die  interessante  Beobach- 
tung von  Lkvy-Doun'')  spricht  ebenfalls  gegen  dio  Annahme  eines  Zwerch- 
fellkrampfes. 

Die  andere  Hypothese  legt  das  Hindernis  in  die  kleinen  Bronchien; 
sie  hat  die  meisten  Anhänger  für  sich,  und  weil  sie  uns  die  beste  dünkt, 
besprechen  wir  die  asthmatischen  Anfälle  an  dieser  Stelle.  Au  den  Bron- 
chiolen bestehen  unseres  Erachtens  katarrhalische,  beziehentlich  vaso- 
motorische Schwellungen  der  Sehleimhaut  um!  dazu  kommen  Krilmpfe  der 
glatten  Muskeln.  Krumpfe  der  Bronchialmuskeln  erklären  alle  Erscheinungen 
des  Anfalls:  Atemnot,  Verlängerung  der  Kes[)iratious|d)asen,  vorwiegende 
Erschwerung  der  Exspiration  und  Langenblilhung.  Das  ist  durch  eine 
Reihe  sorgfältiger  E.\perimentaluntersuchungen  erwie.sen.')  Besonders  scheint 
uns  die  Entstehung  der  Lungenbliihung  bei  Krumpfen  der  Bronchialmus- 
kulatur durch  Ei.NTHOVKNs  Beobachtungen  mit  Sicherheit  dargetan,  und 
wie  schon  Biekmer  zeigte,  ist  es  sehr  gut  möglich,  daß  die  Bronchostenose 
während  der  E.\spiration  noch  stärker  ist  als  bei  der  Einatmung,  weil  ja 
bei  der  Zusammenpressung  des  Blutkorbs  die  Bronchiolen  mit  ihren 
nachgiebigen  Wänden  verengert  werden.  Das  ist  möglich,  indessen  keineswegs 


1)  Tbaibk,  Beiträge.  3.  S.  Iil7.  —  Fräntzel,  CharitH-Annalen.  1877.  S.  302. 

2)  Th.  Webek,  Tageblatt  der  Naturforscherversammlung  in  Leipzig.  1872. 
8.  159. 

3)  WiSTRicn,  Virch.  Handbuch.   5.   8.  19t) (f. 

4)  Riegel  u.  Edinceb,  Ztft.  f.  kliu.  Med.  5.  8.  413.  —  RreoEL,  Kongr.  f. 
ionere  Med.  18S5.  8.  250. 

5)  BiKHMEK,  Volkmanns  Vorträge.  Nr.  12. 

(j)  Levv-Dob.n,  Berl.  klin  Wehs.  WM.   Nr.  47. 

7)  Geblach,  Pflüger»  Arch.  VS.  8.  401,  —  Mac  Gillavrv,  Arehives  N^er- 
landaises  des  sciences  biologiques.  12.  —  Eisthoves,  Pflüger*  Archiv.  51. 
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erwiesen.  Die  Erschwerung  der  Exspiration  ist  aber  allein  schon  dnrch 
die  mit  der  Blähung  verbundene  Elastizitätsverändernng  und  die  an  sich 
schwächeren  exspiratorischen  Krüfte  verstandlich  gemacht.  Wir  dürfen 
demnach  sagen:  ein  Bronchialkrampf  erklärt  alles,  gegen  seine  Existenij 
spricht  nichts,  denn  die  glatten  Muskeln  können  Stunden  lang  in  tetaniscbcr 
Kontraktion  verweilen. 

Aber  andererseits  ist   auch  noch   nicht  mit  Sicherheit   erwiesen,    dat 
er  bei    den    asthmatischen  Anfällen    des  Menschen    vorhanden  ist     Jeden- 
falls muß  die  Erregung   zu   den  Kontraktionszustflnden   der  Muskelfasern! 
bei  den  Krankheiten  des  Menschen    reflektorisch    geschehen,    und  der  An- 
griffspunkt des  Reizes   dürfte  ganz  besonders    häutig  an    leicht  erregbaren, 
Stellen  der  Luftwege  liegen:  so  manchmal  bei  Erkrankungen  der  Nase  in 
dieser  und  bei  der  Bronchiolitis  auf  der  Oberfläche  der  feinen  Luftröhre« 
Doch  kommen,  wie  wir  sahen,  als  Ausgangspunkt  der  Erregung  auch  an- 
dere Körperteile    in   Betracht.     Welcher  Art    die    auslösenden  Reize    sindj 
worin  die  Erhöhung  der  Erregbarkeit  liegt,  ist  durch  weitere  Beobachtuugett| 
erst  noch  zu  entscheiden.    Man  hat  eine  Zeit  lang  von  den  CHABCOTSchen 
Kristallen  eine  mechanische  Reizung  der  Schleimhaut  ausgehen  lassen,  docli 
ist   das    sicher   abzulehnen,    weil    Auftreten    der  Kristalle    und  Anfälle  in 
keinerlei  Abhängigkeitsverhältnis    stehen.     Jene    entwickeln    sich    vielmehr, 
walirscbeinlich   nur   sehr   allmählich    aus   und   in  den  Spiralen  (CtTBSCH'! 
mann). 

Eine  weitere  Reihe  von  Gefahren  droht  fiir  den  Gasaustausch, 
wenn  Thorax  und  Lange  sich  nicht  genügend  ansdehneu  oder  znsammen- 
fallen  kOnnen.  Der  geringste  Fehler  wird  noch  eine  abnorme  Starr- j 
heit  des  Brustkorbs  sein,  denn  fiir  sie  vermag  verstärkte  Aktioi 
des  Zwerchfells  und  der  Thoraxinspiratoren  einzutreten:  der  Brust-i 
korb  wird  dann  im  ganzen  gehoben  und  das  Diaphragma  zieht  sich^ 
stärker  zusammen,  dadurch  ist  ein  Ausgleich  möglich.  Bedenk- 
licher aber  ist  eine  Erkrankung  der  Atemmuskeln  oder  ihrer  Nerver 

Die  Muskeln    können    schwinden   (so  z.  B.  bei  der  DrcnENNE-AßAN- 
schen  Atrophie)  oder  durcii  die  Einwanderung  von  Trichinen  ihre  Fuuktions-1 
filhigkeit  verlieren.    Die  zugehörigen  Nerven  werden  durch  neuritische  Pro- 
zesse oder  Erkrankungen   des  zentralen  Nevensystems  (Entzündungen,  Tu- 
moren, Blutungen)  geschädigt    Alle  diese  Prozesse  können  Zwerchfell  und 
die  Tiioraxinspiratoren  zu   gleicher  Zeit    oder  jeden  für  sich  treffen.     Diej 
daraus  resultierende  Gefahr  ist  natürlich  um  so  größer,  je  intensiver  de« 
pathologische  Zustand  seine  Wirkungen  geltend  macht  und  je  mehr  Nerven' 
und  Muskeln  er  ergreift    Für  das  Zwerchfell  kommen  noch  als  besondere 
schädigende  Momente  Entzündungen  seines  serösen  Überzugs  bei  Peritonitis 
und  Pleuritis   sowie  starke  Auftreibungen   des  Leibes  durch  Meteorisnius, 
Geschwülste,  Ascites  in  Betracht     Denn   dadurch   erwachsen    dem  Tiefer 
treten  des  Diaphragma  die  erheblichsten  Widerstände. 

Die  Atmung  selbst  ist  dann  in  erster  Linie  abhängig  von  dei^ 
Art  der  erkrankten  Organe  und  von  der  Ausbreitung  des  Prozesses 
Daß  eine  Zerstörung  sämtlicher  Inspiratoren  den  augenblickliche! 
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weiteren  Auseinandersetzung. 
Von  den  Erkrankungen  nur  einzelner  Teile  ist  für  den  Menschen 
am  gefährlichsten  die  beiderseitige  Lähmung  des  Zwerchfells,  wie 
sie  zuweilen  nach  doppelseitiger  Neuritis  des  Phrenicus  eintritt;  sie 
ist  unmittelbai'  tödlich.  Was  die  isolierte  Lähmung  der  Thorasin- 
spiratoren  am  Menschen  macht,  kann  man  nach  den  vorliegenden 
Beobachtungen  noch  nicht  sicher  sagen.  Wenn  einzelne  Teile  des 
inspirierenden  Apparates  irgendwie  geschwächt  sind,  so  wird  ein 
herabgesetzter  Luftzutritt  zu  den  Alveolen,  ein  verminderter  Sauer- 
stoff- und  veiTiiehrter  Kohlensäuregehalt  des  Blutes  eine  verstärkte 
Aktion  der  funktionsfähigen  Teile  hervorrufen.  Es  erfolgen  dann 
kräftigere  Einatmungen  mit  den  Muskeln,  die  inspiratorisch  zu 
wirken  vermögen,  dadurch  kann  es  zu  den  sonderbarsten  Arten  der 
Atmung  kommen  —  man  sieht  dann  z.  B.  beim  Mann  vorwiegende 
Thorax-,  beim  Weibe  vorwiegende  Zwerchfellatmung.  Nicht  nur 
der  Tj'pus,  auch  die  Frequenz  der  Aterabewegungen  kann  durch 
solche  Momente  wesentlich  geändert  werden;  eine  häufigere  Re- 
spiration gleicht  aus,  was  ihre  zu  geringe  Tiefe  mangelhaft  gestalten 
würde.  Das  beobachten  wir  am  häufigsten  bei  pleuritischen  Schmer- 
zen. Sie  hemmen  die  Inspiration,  sobald  sie  einen  gewissen  Grad 
erreicht  hat.  Es  beginnt  sehr  bald  wieder  die  Exspiration:  aus 
leicht  verständlichen  Gründen  wird  dabei  die  Atmung  frequenter. 
Und  ganz  ähnlich  liegen  die  Verhältnisse,  wenn  Schmerzreize  die 
Zusammenziehung  des  Zwerchfells  hindern. 

Wie  wir  öfters  zu  erwähnen  Gelegenheit  hatten,  sind  für  das 
Zustandekommen  der  normalen  A tembewegungen  gewisse  elastische 
Eigenschaften  der  Lungen  notwendig.  Die  lebende  Lunge  ist 
nicht  in  ihrer  elastischen  Gleichgewichtslage.  Sie  wird  durch  den 
Luftdruck  gespannt  und  ist  deswegen  immerfort  bestrebt,  in  Ex- 
spinitionsstellung  überzugehen.  Werden  nun  gewisse  Teile  der 
Lunge  übermäßig  gedehnt  oder  leidet  das  elastische  Gewebe,  so 
geht  das  Bestreben,  zu  kollabieren,  mehr  oder  weniger  verloren. 
Sie  verhält  sich  wie  überdehnter  Gummi.  Dieses  erste  Stadium 
der  Verminderung  in  Stärke  und  Vollkomnjenheit  der  Lungen- 
elastizität wird  durch  eine  ganze  Reihe  pathologischer  Zustände 
erzeugt.  Alles,  was  zu  heftigen  Inspirationen  oder  zu  gepreßten 
Ausatmungen  gegen  erhöhte  Widerstände  fuhrt,  ist  von  Bedeutung, 
denn  hei  beiden  wird  entweder  die  ganze  Lunge  oder  wenigstens 
ein  Teil  stark  gedehnt.  Ist  ein  größerer  Teil  der  Lunge  überdehnt, 
80  erwachsen  daraus  Schädigungen  für  die  Atmung,  und  diese  liegen 
darin  begründet,   daß  die   aufgeblasene  Lunge   nur  schlechter  bei 
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Inspirationen  ihren  Umfang  vergrößert  und  ganz  besonders  viel 
schwerer  bei  der  Exspiration  zusammenlallt.  Wir  finden  erschwerte 
Ein-  und  noch  stärker  erschwerte  Ausatmung.  Das  Volum ea 
auctum  ist  also  ein  störender  Zustand,  indes  es  kann  sich,  wenn 
die  Ursachen  für  die  Blähung  wegfallen,  zurückbilden. 

Genau  dieselben  Kespirationsschädigungen  wie  durch  das 
Volumen  auctum  werden  durch  das  echte  Eniphysema  pulmonum 
hervorgerufen.  Sie  sind  nur  deswegen  von  viel  größerer  Bedeutung, 
weil  sie  während  des  ganzen  Lebens  bestehen,  denn  das  Emphy- 
sem ist  ein  irreparabler  Zustand. 

Bei  dem  Empliysem    finden    wir   die  Lange    im  Zustande    almormer' 
Ausdehnung,  gerade   wie    l)ei    Volumen    auctum.     Dazu  kommt  aber    noch 
Untergang    vou    Lungensubstanz:    zahlreiche    Alveolarsepta   schwinden, 
entstellen  dadurch  mehr    oder   weniger    große    lufthaltige   Hftlilen    in    dei 
Lunge.     Die  Ateuiflacho  ist  wesentlich  verkleinert,  mit  den  Alvcolarseptei 
sind  natürlich  <lie  Kajiillarcn  untergegangen.    Zur  Schildigang  der  Alraan§ 
welche    die  Folge    der  Elastizitütsverminilerung   ist,    kommt  hier  noch  die 
Veränderung  des  Kreislaufs,    nilnilich   die  Erhöhung    des  Widerstandes  ii 
den    Lungengefäßen.     Der   eraphysematöse    Znstand    ist    nicht   Ober    beidfl 
Lungen  gleichmäßig  verbreitet,  sondern  findet  sich  immer  nur  an  einzelnen' 
Stellen. 

Für  die  Entstehung  des   echten  Emphysems  kommen  sicher  in  ersterJ 
Linie  Störungen  in  der  Zusammensetzung  des  Lungengewebes  in  Betracht,! 
die  seine  Widerstandsfähigkeit  herabsetzten.')     Vikchow  schließt  aus  der 
Pigmentarmut  der  emphysematöseu  Stellen,  daß  sie  oft  vor  dem  5.  Lebens- 
jahre entstanden.     Welcher   Art  jene    Anomalien    der    anatomischen    odel 
chemischen  Struktur  sind,  wissen  wir  nicht,  aber  ihre  Existenz  kann  nicht' 
bezweifelt  werden.   Zwar  findet  sich  Emphysem  bei  Leuten,  deren  Lungen- 
gewebe starken  Anforderungen  ausgesetzt  war:  vor  allem  bei  Asfhrantikernj 
bei    Kranken    mit    chronischen    Broncliitiden    und    heftigem    Husten,    bc 
Bläsern  u.  a.    Indessen  keineswegs  alle,  deren  Lebensweise  und  Gesundheits- 
zustand besonders  starke  und  anhaltende  In-  und  Exspirationsbewrgunget 
mit  sich  bringt,  werden  Empliysematiker,  und  anderer.seit.s  bildet  sich  das 
Emphysem  auch  bei  Leuton,  die  nur  geringe  oder  welche  überhaupt  keine 
besonderen  Atemanstrenguugen  hatten,  aus.   Also  um  einen  besondercu,  ir 
seinem  Wesen    allerdings    ganz  unbekannten  Prozeß    in   den  Lungen    muS'' 
es  sich   jedenfalls  handeln.     Die  Veränderung    der  Lungenelastizität    kann 
nicht  ohne  Einfluß  auf  den  Gaswechsel  bleiben.    Bei  gleicher  Innervations- 
kraft    werden  In-  wie  Exspiration   weniger  ausgiebig  und  deswegen  sinkt 
die  Lüftung  der  Alveolen.    Die  Kohlensäure  vermag  aus  dem  Blute  schlechter 
abzudunsten.      Ihre    Anhäufung   in    ihm    wird    die   Atembewegungen    ver- 
stärken   und   eventuell    in    geringem  Maße    beschknnigen;    durch    den    sg 


1)  Über   Emphysem   b.  die  Lehrbücher  der  patbolog.  Anatomie.    Feme 
ViKCHOW,  Berl.  klin.  Wehs.  1888.   Nr.  1.  —  Biermfb,  Virrh.  Handbuch.   V. 
8.  795.  —  Epptooem,   Prager  Vierteljahrsscbrift  für  Heilkunde.   1876.   Bd.  U 
S.  1.  —  A.  Hopfmann',  Nothnagels  Handbuch.  Bd.  14.  II. 
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häufig,  ja  meistens  bestellenden  Bronchialkatarrh  kann  die  Respiration  na- 
tßrlicli  wesentlich  beeinfluLlt  und  speziell  fretjucnter  gemaclit  werden.  In 
unkomplizierten  Fällen  ist  sie  aber  vorwiegend  vertieft  unii  angestrengt. 
Dadurch  wird  die  Ventilationsgröüe  trotz  der  Elastizitütsveründerungen 
auf  der  normalen  Hfllie  erhalten.  Sobald  ein  Katarrh  hinzutritt,  steigt  die 
f>equenz  müßig,  die  Tiefe  der  Atmung  aber  sehr  beträchtüeh.  Durch 
Geppebts')  schfine  Untersuchungen  ist  dies  klargestellt. 

Scbließlich  ruft  die  veränderte  Tätigkeit  des  Atetnzentruns  Vari- 
ationen der  Luftmengen  hervor,  die  zu  und  von  der  Lunge  kommen. 
Bei  Erhöhung  des  intracerebralen  Druckes  wird  die  Atmung  ge- 
wöhnlich verlangsamt,  sehr  tief  und  häutig  unregelmäßig.  Ehenso 
auch  bei  anatomischen  Läsionen,  die  iu  der  Nähe  des  Atemzentrums 
selbst  sitzen  und  dasselbe  beeinriussen,  ohne  es  zu  zerstören.  Hierher 
gehören  jedenfalls  auch  die  merkwürdigen  Veränderangen  der  Atmung, 
die  unter  dem  Namen  des  CHEYNE-SiOKESschen  Phänomens^  be- 
kannt sind. 

Die  Respirationen  werden  hierbei  unterbrochen  von  Pau.sen  l)is  zur 
Länge  von  Minuten.  Die  Ateniüügi^  selbst  sind  untereinander  sehr  ver- 
schieden. Unmittelbar  nach  der  Pause  beginnen  ungemein  schwache  Re- 
spirationen, die  allmählich  tiefer,  sogar  Äußerst  angestrengt  werden  und 
dann,  ebenso  wie  sie  wuchsen,  an  Stärke  allmählich  wieder  abnehmen,  bis 
sie  unmerklich  werden  und  in  die  Pause  übergehen.  Neben  diesen  Re- 
spirntionsanomalicn  hat  man  häutig,  nicht  immer  Erscheinungen  von  selten 
anderer  cerebraler  Apparate  beobachtet.  Die  Kranken,  welche  in  der  Pause 
meist  benommen  sind,  wachen  wahrend  der  Atemhcwogungen  auf  unil  haben 
ein  Gefohl  von  Beklemmung,  um  während  der  Pause  wieder  in  Sopor  zu 
sinken.  Die  Pupillen  sind  während  der  Ruhe  eng  und  reaktionslos,  er- 
weitern sich  mit  Beginn  der  Atmung  und  reagieren  wieder.  Der  Puls  ist 
nach  dem  maügcbenden  Urteil  Trai'HEs  in  der  Mehrzahl  tler  Falle  un- 
beeinflußt; in  anderen  zeigt  er  deutliche  Schwankungen  in  Frequenz  und 
Spannung.  Leider  ist  ans  den  Zuständen,  bei  denen  die  Erscheinung  sich 
tindct,  nicht  auf  ihre  Entstehung  zu  schlietten,  weil  sie  äußerst  mannig- 
faltige sind:  Erkrankungen  des  Gehirns,  Urämie,  Herzkrankheiten 
aller  Art. 

Das  Phänomen  hängt,  wie  schon  Tr.aube  auseinandergesetzt  hat,  höchst- 
wahrscheinlich mit  einer  Erregbarkeitsveründerung  des  Atemzentrums  zu- 
bammen.  FiiiEHNE^)  beobachtete  ähnliche,  aber  nicht  identische  Re- 
spiralionsstörungen  bei  Kaninchen,  die  sich  iu  tiefer  Morphiumuarkoso 
befanden,    und    führt    hauptsächlich    auf   Grund   einer   Vergleichung   der 


1)  Gepteet,  Charit^-Annalcn.  9.  S.  283. 

2)  Tracbe,  Beiträge.  2.  8.  882  u.  A.  8.  103.  —  Sokolow  n.  Lüchsinoeb, 
PaOgera  Arch.  23.  H.  283.  —  Löwit,  Prager  med.  Wehs.  ISSü.  Nr.  47— 5().  — 
Unverhicht,  Kongr.  f.  innere  Med.  1892.  8.  390.  —  Knoi.l,  Kongr.  f.  innere 
Med.  1S8C.  8.  210.  Ferner  die  folgenden  Abhandlungen. 

3)  Fu-EHNE,  Berl.  klin.  Wehs.  1874.  Nr.  13.  14.  —  Ders.,  Archiv  f.  expcr. 
Pathologie.  10.  8,  242  u.  11.  8.  45.  —  Ders.,  Ztft.  f.  klin.  Med.  2.  8.  255. 
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Blutdrucks-  mit  der  Atemknrve  bei  seinen  Tieren  die  periodische  Atinnng 
darauf  zurück,    daß  die  Erregbarkeit   des   Atemzentrums    unter   die    des  ' 
vasomotorisclieu  Zentrums  gesunken  scL    Auf  beide  wirkt  bekanntlich  ve- 
nöse Beschaffenheit    des    Blutes    ein.      Genügt    nun    bei    diesen    Kranken 
während  der  Atempause    der  Sauerstoffmangel    des  Blutes  noch    nicht,  um 
das  Atemzentrum  zu  erregen,    ist    aber  das    vasomotorische  Zentrum  noch 
gegen  ihn  empfindlich,  so  soll  eine  Verschließung  der  Hirngefaße  eintreten' 
und  der  dadarcli   bedingte  völlige  Gasniangel   endlich   imstande  sein,  auch 
das  Atemzentrum  in  Tätigkeit  zu  setzen.    Die  jetzt  beginnende  Arterialisation 
des  Blutes  hemmt  wiederum  die  Aktion  der   beiden   so  schwer  erregbaren  i 
Zentren,  weil  die  bei   leidlich  sauerstoffhaltigem  Blute   vorhandenen  Reize 
zu  gering  sind,  und  das  bedingt  wiederum  die  Pause.    Die  Theorie  ist  von 
Rosenbach')  lebhaft  angegriffen  worden.   Dieser  Forscher  glaubt  die  merk-  , 
würdigen  Erscheinungen  damit  erklären  zu  können,  daß  durch  Eruährungs-' 
Störungen  die  Erregbarkeit  gewisser  Hirnteile,  besonders  des  Atemzentrums,! 
herabgesetzt,  die  normale  periodische  Erschöpf  barkeit  gesteigert  ist.   Jeden-] 
falls  halt  er  Schwankungen  im  Gasgehalt  des  Blutes  für  bedeutungslos  für 
diese  Erscheinung. 

Wir  möchten  es  uns  versagen,  auf  die  Diskussion  dieser  Anschaungen 
einzugehen,  denn  gerade  hier  dürften  für  eingehendere  Hypothesen  noch 
manche  Kenntnisse  fehlen.  Nur  soll  daran  erinnert  werden,  daß  die  Nei- 
gung zu  periodischem  Atmen  schon  beim  Gesunden  besteht,  z.  B.  ist  diel 
Atmung  des  gesunden  Menschen  im  Schlafe  )>eriodisch,  und  die  mancher 
Tiere  ist  es  immer.  Es  erscheint  deswegen  die  Vorstellung  von  Unveb- 
EICHT-),  daß  das  Phänomen  durch  eine  Störung  der  Beziehungen  zwischen 
den  Atemzentren  der  Oblongata  und  bestimmten  Orten  der  Hirnrinde*)^ 
entstehe,  mindestens  sehr  beachtenswert  und  geeignet,  zu  neuen  Unter-^ 
sacbungcn  anzuregen. 

Mutmaßlich    gehören   auch   hierher,   d.  h.  sind   auf  eine  Störung  iral 
Atemzentrum    zurückzuführen    die    Veränderungen    der   Respiration, 
welche  bei  Intoxikationen  beobachtet  werden;   ich   erinnere   nur  an  die 
Atmungskrärapfe   bei  Vergiftung    mit  Blausäure,    an    die    tiefe,   charakte- 
ristische   Respiration,    welche    bei    Urämie,    Diabetes^)    und    anderen    Zu- 
ständen') gefunden  wird,  die  ebenfalls  Autointoxikationen,  zum  Teil  jeden- 
falls Sflnrevergiftungen  des  Organismus  darstellen.     Das  Charakteristischej 
dieser  Rcspirationsveränderungen  liegt  darin,  daß  sich  ohne  bekannte  Störnnj 
der  Lungen  eine  häufige  und  außerordentlich  tiefe  Atmung  einstellt.     Der" 
nähere  Grund  hierfür  ist  durchaus  unbekannt.    Ob  es  sich  um  Erregungs- 
zustände des  Atemzentrums  handelt,    wie  bei  Muskelbewegungeu,    oder  ob 
bei  den  genannten  Vergiftungen    des  Körpers  in    irgend   einem  Organ  dea, 
Organismus  ein  so  lebhafter  Stoffwechsel   eintritt,   daß   zur  Fortschaffang 
der  großen  Kohlensäuremengen  so  intensive  Atmung  nötig  ist,  kann  mang 


1)  0.  Rosp.NBACH,  Ztft.  f.  klin.  Med.  1.   8.  583  u.  2.  8.  713. 

2)  üsvERRicuT,  Kongr.  f.  innere  Med.  1892.  8.  399. 

3)  Unvebricht,  Kongr.  f.  innere  Med.  1888.  S.  231. 

4)  KussMAt-L,  Arch.  f.  klin.  Med.  14.   8.  1. 

5)  Senator,  Ztft.  f.  klin.  Med.   7.    8.  235.  —   LriTEK,   Ebenda.    Suppl. 
8.  81.  —  R1E88,  Ebenda.  8.  33. 
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darauf  gerichteter  Untersuchungten  niemand  sicher  sagen,  wenn  auch  zu- 
zugeben ist,  (laß  die  erstere  Anschauung  höchst  wahrscheinlich  das  Rich- 
tige trifft.  Auch  die  liftufigen  und  oberflftchliclieu  Atenibevvegungen,  welche 
zuweilen  nach  Salicylsäarodarroicliung  beobachtet  werden,  sowie  die 
Dyspnoe  der  Hysterischen  sind  unzweifelhaft  auf  direkte  Erregungen  der 
nervösen  Zenlralorgaiie  zu  beziehen.  Dabei  kann  ilie  Form  der  Atmung 
mannigfaltig  sein:  beschleunigt,  verlangsamt,  unregelmäüig. ')  Schließlich 
kommen  noch  Reflexe  von  den  verschiedensten  Körperstellen  aus  auf  das 
Atemzentrum  in  Betracht.  Besonders  die  Organe  des  Abdomens  sind  reich 
in  der  Erregung  solcher.  Sehr  mannigfaltig  kann  sich  dann  die  Atmung 
gestalten  und  selbst  dyspnoeartige  Zustünde  treten  nicht  selten  ein.  Hier- 
her gehören  manche  der  Fälle   von  Asthma  (!ys|iepticura-),  uteriuum  usw. 

Angenommen,  daß  die  Luft  ungeliindert  zu  den  Alveolen  treten 
kann,  daß  die  Atembewegungen  durchaus  in  der  normalen  Weise 
abzulaufen  und  genügende  Mengen  Luft  zu  den  Alveolen  binzu- 
fiibren  vermögen,  so  werden  der  Atmung  weitere  Hindernisse  dann 
erwachsen,  wenn  die  Größe  der  Flüche,  auf  welcher  der  Gasaustausch 
erfolgt,  abnimmt.  Sie  muß,  soll  erungebindert  vor  sieb  gehen,  eine  große 
sein.  Denn  die  Kohlensäure  entweicht  nur  mit  geringem  Ülter- 
druck  aus  der  Longe  und  bedarf  deshalb  einer  großen  Fläche,  auf 
der  sie  diffundieren  kann,  und  dem  Übergang  des  Sauerstoffs  ins 
Blut  dienen  wegen  seines  geringen  Absorptionskoeftizienten  für 
dieses  Gas  an  sich  nur  schwache  Kräfte.  Aber  allerdings  besitzt 
die  Lunge  offenbar  besondere  Eigenschaften,  um  die  Diffusions- 
geschwindigkeit des  Sauerstoffs  aus  den  Alveolen  in  das  Blut 
besonders  günstig  zu  gestalten.*)  Jedenfalls  tritt  das  Gas  Tiel 
schneller  durch   als  durch   eine  Wasserschiebt  von  gleicher  Dicke. 

Die  Verkleinerung  der  ADstanschflache  wird  durch  zahlreiche 
Krankheiten  in  den  Lungen  und  Bronchien  hervorgerufen,  deren 
Gemeinsames  darin  liegt,  daß  ein  größerer  oder  kleinerer  Teil  der 
Lunge  luftleer  wird.  Das  kann  entweder  durch  entzündliclie  Ex- 
sudate geschehen,  welche  die  Alveolen  ausfüllen  —  darauf  beruht 
die  Schädigung  der  Atmung  durch  alle  Arten  von  Pneumonie — , 
oder  pleuritiscbe  Ergüsse  hindern  die  Entfaltung  der  Lunge.  Wenn 
aus  irgend  welchen  Gründen  Flüssigkeit  sich  in  einer  Pleura- 
höhle ansammelt,  so  wird  in  dem  Maße,  wie  ihre  Menge  wächst, 
die  Lunge  sich  nach  ihrer  elastischen  Gleichgewichtslage  retra- 
Lieren,  um  schließlich  Ton  der  noch  weiter  wachsenden  Flüssigkeit 
zusammengedrückt  zu  werden.    Das  wird  dann  der  Fall  sein,  wenn 


1)  Stbübjng,  Ztft.  t  klin.  Med.  30.   S.  1.  —  Hofbxuer,  Kongr.  f.  innere 
Med.  1905.  S.  216. 

2)  8.  BoA8,  Arch.  f.  VerdauungHkraiikheiten.   2.   S.  315. 

3)  LoEWY  u.  ZcNTz,  Engelmanns  Archiv  IDCH.  S.  IGO. 
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der  Druck  in  der  erkrankten  Pleurahöhle  positiv  geworden  ist;  voi 
der  Höhe  dieses  Druckes  hängt  die  Stärke  der  Kompression  &h 
En-eicht  er  beträchtliche  Grade,  so  lieyt  die  Lunge  bekanntlich  alä 
fast  Töllig  luftleerer  Körper  an  Wirbelsäule  und  hintere  Partiei 
der  Rippen  angedrückt. 

Jede  Ansammlung  von  Flüssigkeit  in  der  Pleurahöhle  muß  die 
Atmung  wesentlich  schädigen  und  dafür  ist  auch  wiederum  in  erstei 
Linie  die  Größe  des  Exsudats,  also  der  Druck  maßgebend,  untex 
dem  es  steht.  Denn  jede  Retraktion  und  Kompression  der  Lungd 
führt  natürlich  zu  Verkleinening  ihrer  atmenden  Oberfläche.  Js 
da  in  der  erkrankten  Pleurahöhle  der  Druck  jedenfalls  absolut" 
höher  ist  als  in  der  gesunden,  so  wird  das  Mediastinum  nach  der 
letzteren  verdrängt  und  damit  auch  die  gesunde  Lunge  in  ihrer  Funk* 
tionsfähigkeit  l)eeinträchtigt.  Und  endlich  leidet  auch  der  Kreis«^ 
lauf  nicht  unbeträchtlich.  Denn  einmal  können  durch  größerei 
Exsudate  die  Hohlvenen  gedrückt,  sogar  abgeknickt  werden.  Vor 
allem  al)er  sinkt  auf  jeden  Fall  der  negative  Druck  im  Thorax,  unij 
welch  wichtiges  Moment  dann  für  die  Aspiration  des  Veneublutej 
fortlallt,  wurde  bei  der  Besprechung  des  Kreislaufs  genügend  aus- 
einandergesetzt. Ebenso  ist  dort  auf  die  aus  Funktionsstöningen 
der  Lungen  für  das  rechte  Herz  erwachsenden  Widerstände  hin- 
gewiesen. 

Wenn  es  durch  Verletzung  der  Brustwand  oder  Zerreißung" 
der  Lungen  (bei  Tuberkulose,  Abszessen,  Gangrän,  Verwundung 
zum  Eindringen  von  Luft  in  den  Pleuraraum  kommt,  so  wird  siel 
die  Lunge  in  gleicher  Weise  retrahieren,  wie  es  eben  hesprochei 
wurde.  Der  Druck  in  einem  solchen  Pneumothorax  ist  bei  offene 
Kommunikation  mit  der  Außenluft  gleich  dem  Luftdruck.  Schließt 
sit'b  die  Perforationsöffnung  ab,  so  wird  ein  Teil  der  Luft  resorbiert. 
Der  Druck  sinkt  dann,  wird  also  negativ,  ist  aber  absolut  genommei 
natürlich  wesentlich  höher  als  auf  der  gesunden  Seite  —  di< 
Lunge  der  Kranken  wird  also  jedenfalls  zusammenfallen  oder  zu- 
sammengedrückt sein:  am  stärksten  dann,  wenn  der  Verschluß  des 
Pneumothorax  sich  rentilartig  gestaltet,  so  daß  bei  der  Inspiration 
zwar  Luft  hineindringt,  die  Ausatmung  aller  die  Kommunikations- 
öffnung abschließt.  Dann  wächst,  solange  bei  der  Einatmung  nocl 
eine  Aspiration  möglich  ist,  der  Druck  mehr  und  mehr,  übertrif 
schließlich  den  der  Atmosphäre,  wenigstens  während  Ausatmunf 
und  Atempause,  und  nun  erfolgt  natürlich  ein  starker  Druck 
wohl  auf  die  Lunge  der  gesunden  als  auch  auf  die  der  kranken 
Seite. 
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Die  Folgeu  eines  Pueninothorax  für  Atmung  und  Kreislauf  bangen 
iu  erster  Linie  vom  Verhaltea  der  gesunden  Lunge  al).  Vermag  diese  ihre 
Funktion  ungestört  auszuüben,  so  genügt  das  für  die  Ruhe  durchaus  zur 
Erhaltung  des  Lebens,  selbst  dann,  wenn  ein  Pneumothorax  sich  schnell 
entwickelt.  Der  Zustand  der  gesunden  Lunge  wiederum  ist  aber  im  wesent- 
lichen durch  das  Verhallen  des  Mediastinums  und  dieses  in  erster  Linie 
durch  die  Gröüe  der  Kommunikationsöffnung  zwischen  Pneumothorax  und 
Auüenluft  bedingt.')  Ist  (iiese  grotl,  so  winl  durch  die  bei  der  Inspiration 
auftretende  Druckdifferenz  zwischen  erUranktcm  und  gesundem  Pleura- 
raum das  Mediastinum  nach  der  gesunden  Lunge  hin  angesogen.  Dadurch 
kann  diese  nur  ganz  unvollkommen  atmen.  Das  fällt  weg  bei  starrem 
Mediastinum  oder  bei  kleiner  Komraunikationsöffnung.  Schwere  Kollapse, 
welche  durch  ein  grotSes  Loch  in  der  Pleura  erzeugt  wenlen,  konnten 
deswegen  durch  Fassen  und  Anziehen  der  Lunge  oder  des  Mediastinum 
schon  überwumien  werden.  Wegen  der  gröUeren  Ausdehnung  der  rechten 
Lunge  ist  der  rechtsseitige  Pneumothorax  mit  großer  Öffnung  gefährlicher.'') 

Endlich  kann  die  Entzündung  der  feinen  Bronchien  zu 
einer  Verkleinerung  der  gasaustauschenden  Fläche  führen.  Denn  in 
ihnen  wird  ja  durch  die  Schwellung  der  Schleimhaut  sehr  leicht  das 
Lumen  voHstündig  verlegt  und  dann  fallen  die  dazu  gehörigen 
Alveolen  filr  die  Atmung  aus.  Sind  Bronchiolen  längere  Zeit 
hindurch  verstopft,  so  wird  in  den  von  ihnen  versorgten  Lungen- 
partien die  Luft  hald  durch  das  Blut  ahsorbiert  und  diese  Teile 
der  Lunge  werden  luftleer^)  (Atelektase). 

Die  Gase  der  Alveolen  treten  verschieden  schnell  in  das  Blut  über, 
zuerst  Sauerstoff  und  Kohlensaure,  viel  langsamer  nur  der  Stickstoff,  und 
ihre  vollstilndige  Resorption  wird  natürlich  nur  dann  muglicli,  wenn  ihr 
Partiardruck  innerhalb  der  Alveolen  stetig  höher  ist  als  im  Ulute.  Das  ist 
er  tatsächlich,  wie  wir  aus  «len  schönen  Untersuchungen  von  Lichtheim 
wissen,  und  ist  es  deswegen,  weil  das  Bestreben  der  Lunge  zusammen- 
zufallen erst  befriedigt  ist,  nachdem  sie  völlig  luftleer  geworden,  also  wenn 
sie  den  Fötalzustaud  erreicht  hat.  Diesem  Bestrebeu  so  weit  zusammen- 
zufallen, kann  nun  plie  Lunge  audi  folgeu,  denn  dor  dabei  frei  werdende 
Raum  wird  durch  Aufblüliuug  der  gesuo<len  .\bschnitte  immer  ausgefüllt, 
und  dadurch,  daü  die  Gase  ja  ungleich  schnell  ins  Hlut  •'übertreten,  steigt 
der  Patiardruck  des  in  den  .\lveolen  zurückbleibenden  Stickstoffs  mehr  und 
mehr,  übertrifft  den  des  Hlntes  und  deshalb  kann  er,  wenn  auch  langsamer, 
in  dasselbe  aufgenommen  werden. 

Der  Umfang  solcher  Atelektasen  ist  ganz  abhängig  von  Größe  und 
Zahl  der  verstopften  Bronchien.  Sie  finden  sich  aber  auch  ohne  Verschluß 
der  Luftröhren,  einmal,  wie  wir  vorhin  schon  erwähnten,  wenn  die  Lunge 
komprimiert    wird.     Indessen   auch    ohne  Kompression   entstehen    zuweilen 


1)  Vgl.  d.  interesBauten  Darlegungen  v.  GABRfe  in  GaakIc-Qimncke,  Grund- 
riß der  Lungenchirurgie.    Jena  \Wi.    S.  -10, 

2)  GEnui..\N0B,  Enzyklopädie  der  Chirurgie, 

3)  LicHTHUM,  Arcli.  f.  exp.  Pathol.  10.  S.  54. 
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bei  offenen  Bronchien  nach  Lichtheims  Anschauung  Atelektasen  durch 
Resorption  der  Luft  —  eben  dan«,  wenn  die  Lunge  bis  zum  Fötalzustand 
zusnmraenfäüt.  So  sind  z.  B.  bei  kleinen  pleuritischeu  Exsudaten  die  in 
der  Flüssigkeit  liegenden  Luiigenteile  meist  luftleer  geworden,  obwohl  hier_ 
jede  Kompression  fehlt. 

Die  Größe  der  Atemstörung  bei  diesen  Verkleinerungen^ 
der  austauschenden  Fläche  ist  natürlich  wiederum  abhängig  von 
der  Ausdehnung  der  für  die  Respiration  verlorenen  Partien,  von 
der  Schnelligkeit  ihres  Verlustes,  von  den  Ansprüchen  an  den 
Gaswechsel  und  von  der  ausgleichenden  Hilfe  der  Atembewegungen. 
Also  im  wesentlichen  sind  die  gleichen  Momente  maßgebend,  wie 
sie  schon  früher  hei  den  Erkrankungen  der  Bronchien  besprochen 
wurden. 

Auch  hier  zeigt  sich  ein  Einfluß  auf  die  Atembewegungen, 
und  zwar  werden  sie  bei  allen  Verkleinerungen  der  austauschenden 
Flächen  in  erster  Linie  tiefer.  Hüufig  auch  beschleunigt.  Be- 
sonders steigt  in  allen  den  Fällen,  in  denen  Fieber  vorhanden  ist 
ihre  Frequenz  oft  sogar  recht  beträchtlich.  Es  ist  ja  bekannt' 
genug,  wie  Temperaturerhöhungen  die  Zahl  der  Respirationen  ver- 
mehren —  wir  erinnern  nur  an  die  Wärmetachypnoe  vieler  Tiere, 
die  Erregung  dazu  scheint  sowohl  redektorisch  von  der  erwärmtenj 
Haut  als  auch  ganz  direkt  von  den  Atemzentren  des  Nervensystemg 
auszugehen.  Für  diese  ist  sicher  die  Erwärmung  des  Blutes  dt 
Maßgebende. 

Der  Einfluß  der  Temperaturverhaltnisse  auf  die  Respirationsfrequena 
ist   ein  sehr  erheblicher.    Der  Wechsel  des  Krankheitsbildes  bei  Pneumo- 
nikern  nach  der  Krise  erscheint  hierfttr  äußerst  lehrreich:  bei  nnveröndcrtemj 
Zustande  der  Lungen  sinkt  die  Zahl  der  AtemztJge  anlierordentlich,  nach- 
dem das  Fieber  und  mit  ihm  allerdings  auch  der  Intosikationsznstaud  ver- ' 
schwanden  ist. 

Aber  auch  bei  nicht  lieberhaften  Verkleinerungen  der  Atmungs- 
fläcbe  ist  die  Atemfrequenz  nicht  selten  erhöht,  wenn  auch  —  im 
Gegensatz  zu  den  früher  besprochenen  Erkrankungen  der  Bronchien 
—  hier  die  Vertiefung  der  Inspiration  in  der  Regel  durchaus  im 
Vordergrunde  steht.  Diese  ist  also  in  erster  Linie  zu  erklären. 
Welche  Möglichkeiten  in  Betracht  kommen,  erörterten  wir  schon 
früher.  Man  wird  jedenfalls  zuerst  an  eine  verminderte  Lüftung 
des  Blutes  denken.  Denn  steigt  sein  Gehalt  an  Kohlensäure  und 
das  verstärkt  ja  die  Einatmung  vom  Atemzentrum  aus  und  be- 
schleunigt sie  wohl  auch.  Werden  dabei  die  lufthaltigen  Partien 
der  Lunge  rasch  und  stark  gedehnt,  so  muß  schnell  eine  kri 
Exspiration  folgen.    Denn  da  die  luftleeren  Partien  ihr  Volume: 
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nur  in  verschwindendem  Maße  ändern  können,  so  steht  für  die 
Ausdehnung  der  lufthaltigen  viel  Raum  zur  Verfügung.  Sie  erfolgt 
leicht  und  stark  und  das  setzt  ja  den  Reiz  zur  Sistiening  der  In- 
und  zur  Einleitung  der  Exspiration.  So  führt  unter  diesen  Um- 
ständen ein  verstärkter  Inspirationsreiz  an  sich  schon  zu  kräftiger 
Ausatmung  und  zur  Beschleunigung  der  Respiration.  Man  würde 
diese  Erklärung  der  Veränderung  der  Atemhewegungen  bei  ver- 
kleinerter Austauschfläche  mit  viel  mehr  Sicherheit  vorti-agen, 
wenn  ausreichende  Analysen  der  Blutgase  uns  hierzu  berechtigten. 
Leider  fehlen  solche  noch  vollständig.  In  den  Fällen  mit  stärker 
beschleunigter  Respiration  kommen  doch  vielleicht  noch  die  schon 
oben  besprochenen  sensiblen  Erregungen  von  Seiten  der  Lungen 
hinzu. 

Zuweilen  wird  auch  bei  Verkleinerung  der  Austauschfläche  die  Respira- 
tion häufig  und  oberflächlich.  Wenn  z.  R  bei  der  Inspiration  Schmerzen 
eintreten,  z.  B.  bei  gleiclizeitig  bestchnnder  trockener  Pleuritis  oder  durch 
Peritonitis  des  Zwerehfellübcrzuges,  so  unterbricht,  wie  wir  schon  sahen, 
der  wachsende  Schmerzreiz  raseli  die  Inspiration.  Dies  dürfte  wohl  reflek- 
torisch geschehen.  Der  Reizzustand  des  Atemzentrums  wird  nicht  weg- 
geschafft und  es  erfolgt  sofort  eine  neue  Inspiration:  die  Zahl  der  Atem- 
züge wachst,  sie  werden  oberflächlich. 

Störungen  der  Luftzufuhr  zur  respirierenden  Oberfläche  und 
Verkleinerungen  derselben  konnten  die  äußere  Atmung  erbeblich 
verändern.  Man  wird  nun  fragen:  Ist  nicht  auch  die  Beschaffenheit 
der  iinstanschenden  Membranen,  ihr  chemischer  und  physikalischer 
Zustand  von  erheblichster  Bedeutung  für  den  Ablauf  des  Gas- 
wechsels? Sicher  ist  er  das,  ganz  gleichgültig,  welche  theoretischen 
Vorstellungen  man  sich  über  sein  Wesen  macht,  ganz  un- 
abhängig davon,  ob  man  ihn  nach  den  Gesetzen  der  Diffusion  vor 
sich  gehen  läßt,  oder  ob  man  besondere  Kräfte  der  Zellen,  wie 
bei  anderen  Drüsen,  so  auch  in  der  Lunge  annimmt.')  Verände- 
rungen dieser  wichtigen  Zellen  wird  man  ohne  weiteres  einen  großen 
Einfluß  auf  den  Gastaustausch  zusprechen  müssen.  Sollte  nicht 
vielleicht  die  Dyspnoe  mancher  Herzkranken,  speziell  derjenigeri^ 
welche   Stauungsinduration   der  Lungen   haben,   mit   solchen  Ver- 


1)  BoHn,  Ztrbl.  f.  Pby«iol.  ].  1887.  Nr.  U  u.  2.  1888.  Nr.  17.  -  Der«., 
Skandin.  Arch.  f.  Physiol.  2.  S.  236  (Über  die  Lungenatmung).  —  Hesriql'es, 
Untersuch,  üb.  d.  Einfluß  d.  Nervensystems  auf  den  respirutor.  StoiVwechsel 
d.  Lungen.  Skandinav.  Arch.  4.  S.  194.  —  Ober  Kohlensäurebildung  in  den 
Lungen  Bohr  u.  Henihques,  Arch.  de  physiol.  1897.  S.  4ü9  (April),  1607,  Juli- 
Oktober.  Nr.  3  u.  4.  —  Lit.  bei  Cohkheim,  Physiologie  den  Alpinismus  ia 
Asher-Spiro,  ErgebnisBe.  2.  L 
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änderungen  der  Epithelien  zusammenhängen?    Leider  können  wi 
außer  dieser  Vennutung  nichts  sagen,  denn  meines  Wissens  fehlen 
alle  Untersuchungen  darüber. 

Bei  allen  bisherigen  Erörterungen  war  angenommen,  daß  di 
zur  atmenden  Fläche  dringende  Luft  die  mittlere  Zusammensetzung 
hat,  also  Sauerstoff,  Stickstoff,  Wasserdampf  und  Kohlensäure  in 
den  bekannten  Mengen  enthält,  sowie  daß  ihr  Druck  sich  in   den 
mittleren  Grenzen  bewegt.    Variationen  des  Luftdrucks  haben  für 
den  Ablauf  der  Atmung  die  gleiche  Bedeutung  wie  Sohwankanpen 
in  der  Zasammengeixim^  der  Lnft,  wenigstens  soweit  diese  den  Saue 
Stoffgehalt  betritt.     Denn   das  Eindringen  dieses  Gases  dui'ch  dii 
Lungenepithelien   in   das  Blut   hängt  in   erster  Linie  von   seine 
Partiardruck   in    der    Alveolarluft   ab.     Dieser   kann    aber   sinken;' 
sowohl  wenn  weniger  Sauerstoff  in  der  Atmosphäre,  als  auch  wenn 
der   Gesamtdruck    der  Luft   geringer  wird.    Verminderungen   des 
Sauerstoffgehaltes  in  der  Luft  bei  mittlerem  Druck  kommen  nur 
vor  beim  Aufenthalt  eines  Organismus  in  einem  kleinen  luftdicht      i 
verschlossenen  Raum.    Dann  treten   natürlich  alle  Erscheinungei^H 
der  Erstickung  ein  (s.  später),  und  zwar  wirken  Überfluß  an  Kohlen-^^ 
säure  und  Mangel  an  Sauerstoff  zusammen. 

Viel  wichtiger  ist  eine  Herabsetzang  des  Laftdrncks  bis  zu  höhe- 
ren Graden.')  Sie  ist  praktisch  von  Bedeutung  für  Menschen, 
welche  im  Luftballon  oder  bei  Bergbesteigungen  große  Höhen  er- 
reichen. Sinkt  der  Partiardruck  des  Sauerstoffs  in  der  umgeben- 
den Luft,  so  stellen  sich  stets  anfangs  unangenehme,  später  aber 
bedrohliche  Erscheinungen  ein,  nur  liegt  die  kritische  Grenze  des 
Sauerstoffdrucks  individuell  und  je  nach  den  Umständen,  unter 
denen  die  Luftverdünnung  auf  den  Menschen  einwirkt,  sehr  ver- 
schieden hoch.  Kurzatmigkeit,  Kopfsehmerzen,  große  Müdigkei 
Lähmung  und  Schlaffheit  der  Glieder,  schließlich  völlige  Benomme 
heit  befällt  die  Luftfahrer,  wenn  sie  große  Höhen  erreichen,  u 

1)  Über  die  Wirkung  der  verdünnten  Luft  g.  P.  Bebt,  La  pression  bar 
nK^trique;  MKYEU-AnuENb,  l)ie  Bergkruukbeit.    Leipzig  1S54;  A.  Fr.\kxkel 
«jEPVKBT,  Über  die  Wirkungen  d.  verdünnten  Luft  iiuf  d.  Organismus.    Berlij 
LoEWY,   Unternuchuiigen    über   Respiration   u.  Zirkulation   usw.    Berlin  ISrtJ 
MiEscHEn,   Arch.  f.  exp,  Pathol,  39.    8.  4(54.   —   Messe,   Der  Mensch  auf  d« 
Hochalpen.    Leipzig  ISfKt.  —  Kboxeckku,  Die  Bergkrankheit.    Berlin  1903.  -^ 
CoHXHEiM,  Pbysiol.  des  Alpiuisnius  in  Asher-Spiro,  ErgebnisBC  2,  L  8.  612.  — 
V.  ScnnöTTEtt  jun..   Zur  Kenntnis  der  Bergkrankheit.    Wien   1899.  —   Zuntz, 
Müller  u.  Caspahi,  Höhenklima  und  Bergwanderungen  in  ihrer  Wirkung  auf 
den  Mengchen.    Bong  &  Co.  l!Ki(j.  —  J.vijüct,  Ober  die  pbysiol.  Wirkung  des 
Höhenklimas.  Programm.  Basel  1904. 


Die  Herabsetznog  des  Luftdrucks. 


273 


I 


■ 


ganz  ähnlich  sind  die  unter  dem  Namen  der  Bergkrankheit  be- 
kannten Leiden  der  Alpinisten:  Mattigkeit,  Kopfschmerz,  Si-hlaf- 
sucht,  Herzklopfen,  Brechreiz,  Beschleunigung  des  Pulses  und  der 
Atmung,  vor  allem  aber  wirkliche  Atemnot  treten  dann  ein  und 
machen  den  Zustand  außerordentlich  unbehaglich.  In  beiden  Fällen 
rühren  die  Beschwerden  nicht  nur  von  der  Verminderung  des 
Barometerdrucks  her,  sondern  Kälte,  Wind,  grelle  Beleuchtung, 
körperliche  und  seelische  Anstrengungen  tragen  das  ihre  dazu  hei. 
Indessen  düi'fte  das  Wichtigste  doch  das  Sinken  der  Sauerstoff- 
spannung sein,  unseres  Erachtens  auch  bei  der  Bergkrankheit. 
Dafür  spricht  unter  anderem  ihr  typisches  Eintreten  bei  Leuten, 
die  sich  auf  hohe  Berge  tragen  ließen,  ohne  irgend  welche  Muskel- 
bewegung selbst  auszuführen.') 

Nach  neueren  Untersuchuugcn  vermag  die  Verdiinnung  der  Luft  eine 
rocht  beträchtliche  zu  «ein,  ohne  daü  Störungen  des  Gasweehsels  eintreten.^ 
Die  meisten  Menschen  und  Tiere  künnen  eine  Verminderung  dos  Luftdrucks 
bis  450  oder  400  mm  Quecksilber  ohne  alle  Beschwerden  ertragen;  bei 
manchen  darf  er  sogar  bis  auf  eine  halbe  Atmosphäre  und  noch  weiter 
sinken.  Die  Grenze  liegt  eben  individuell  versciiieden,  und  maligehend  für 
ihren  Stand  sind  die  mannigfachsten  Dinge.  Znnilchst  die  Gewöhnung  und 
bei  vielen  auch  die  Geschwindigkeit  des  Überganges  von  einem  Ort  hohen 
zu  solchem  niederen  Drucks;  in  erster  Linie  steht  aber  zweifellos  die  Art 
der  Atenibewegungen.  Den  Ausscidag  fflr  die  Gestaltung  der  Atmung  gibt 
ja  nicht  der  Sauerstoffdruck  der  Atmosphäre,  sondern  der  der  Alvcolarluft. 
Dieser  ist  natürlich  zanilchst  von  jenem  abhängig,  aber  autierdem  ganz 
wesentlich  zu  beeinflussen  durch  die  Art  der  Atmung.^)  In  der  Ruhe 
werden  jedenfalls  die  verschiedenen  Partien  der  Lunge  sehr  verschieden 
stark  gelüftet.  Dann  ist  der  Partiardruck  des  Sauerstoffs  keineswegs  in 
allen  Alveolen  der  gleiche.  Je  nachdem  die  Atembewegungeu  sich  nun 
gestalteu  —  und  sie  verändern  sich  bei  Erniedrigung  des  Barometer- 
drucks — ,  wird  demgemäU  die  Sanerstoffversorgung  des  Blutes  eine  ganz 
verschiedene  sein  können  auch  bei  gleichem  auBeren  Druck  der  Atmosphäre, 
eben  weil  die  Art  der  Rospiratioii  in  ausgedehntem  MaBe  die  Höhe  der 
alveolaren  SauerstofJ'spannung  garantiert. 

DemgeniüB  vertragen  alle  die,  welche  ihre  Alveolen  ausgiebig  zu  lüften 
gewölmt  und  imstande  sind,  VermindcTung  des  Baronieterdrucks  besser  als 
andere,  und  so  erklilrt  sich  auch  die  scheinbar  paradoxe  Erfahrung,  daß 
Muskelbewegungeu  die  Symptome  des  Sauerstoffmangels  zuweilen  sogar 
vermindern. <)    Sie  tun  es  dann,  wenn  sie,  ohne  entsprechend  stärkere  An- 

1)  B.  EoLiSiNcuuB,  Wiener  med.  Blätter.   1895.  Nr.  8  a.  9. 

2)  A.  Fkaenkei,  u.  Geppebt  1.  c.  —  A.  Loewy  I.  c.  —  A.  LoEwy,  J. 
LoEWv  u.  L.  ZcNTz,  Pflügers  Anh.  C<5.  S.  477. 

3)  s.  ZrNTz  u.  Geppebt,  Pflögers  Arch.  42.  8.  231 ;  ferner  Miescheb,  Schweizer 
Korrespondenzblatt.  ia93.  8.  809;  Eogeb,  Kougr.  f.  innere  Med.  1893.  S.  274; 
A.  Loewy  I.  c.;  Ders.,  Pflagers  Arch.  58.  8.  409. 

4)  LOEWY  I.  c. 

Krehl,  Pathol.  Pbyilologie.    5.  Aafl.  18 
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forderuiigeii  an  den  Sauerstoffverbrnuch  zu  stellen,  die  AtembewcgUB)^« 
tief  und  deswegen  für  die  Erhöhung  der  alveolaren  SauerstolTspannuDg 
sonstig  machen.  Alles  was  die  Atcmnieclianik  unKünstiger  gestaltet:  Ell 
mOdung,  Kalte,  Wind,  Mangel  un  Schlat^  srtzt  lUv  Toleranz  gegen  Abnahinl 
des  Luftdrucks  herab.  So  ist  also  die  ertragbare  Grenze  von  individuellen 
Dispositionen  und  zahlreichen,  mehr  znflllligen  Verhältnissen  abhängig,  doch 
wird  sie  schlieOlich,  falls  nur  <lie  LuftverdOnnung  genQgeud  fortschreitet, 
für  jeden  Menschen  überschritten. 

Dali   die  gleiche  Herabsetzung  der  Sauerstoffspannung  in  der  Atmi 
sphürc  von  verschiedenen  Menschen  so  verschieden  vertragen  wird,  ist  nd 
ohne  weiteres  verständlich.    Wie  man  fftglich  beobachten  kann,  ist  die  A 
und  Vollkoinnienheit  des  Atinens  eben  autierordentlich  verschieden.  Menschen 
und  Tiere,    die   andauernd  in   großen  Höhen   leben,    bilden   wahrscheinlich 
ihre  Atemincchanik  so   aus,    daß   sie  die  iniraalveolare  Sauerstoffspannung 
viel  günstiger  gestalten,  als  der  zum  ersten  Male  in  die  Höhen  vordringendi 
Neuling. 

Wie  verhftlt  sich  nun  Gaswechsel  und  Atemmechanik  bei  Verminderu 
des  Luftdrucks? 

Die  Zersetzungsprozesse  waren  bei  Fbaenkel-Geppebts  und  Loewts 
vortrefflichen  Versuchen  nie  gesunken,  wenn  nicht  die  Drnckvermindemng 
unter  eine  halbe  Atmosphäre  herunterging.  So  lange  werden  also  trotz 
der  stark  verminderten  Sauerstofftension  mindestens  die  gleichen  Gasmengen 
wie  früher  umgesetzt.  Sinkt  der  Luftdruck  weiter,  so  steigt  die  Kohlen- 
säureausscheidung und  in  geringerem  Malte  anfangs  meist  auch  der  Sauer- 
stoffverbrauch, der  respiratorische  Quotient  ändert  sich  also.  Die  Erhöhung 
der  Produktion  dürfte  durch  die  bei  wachsender  LuftverdOnnung  ve 
Änderten  Atembewegungen  genügend  zu  erklilren  sein.  Übrigens  sind  d 
Grenzen  dieser  Steigerung  des  Gaswechsels  durchaus  individuelle,  und  wem 
Muskelbewegungen  ausgeführt  werden,  gestalten  sich  die  Dinge  noch  ande: 

Die  außerordentlich  interessanten  Erfahrungen  der  unter  Leitung  vi 
N.  ZtTNTZ  ausgeführten  über  mehrere  Wochen  sich  erstreckenden  Beo 
achtungcu  auf  dem  Monte  Rosa  in  4500  m  Höhe  ergaben,  daß  die  Steigi 
rung  der  Atmung  und  des  Sanerstoffverbrauchs  dort  zwar  individuell  ve 
schieden,  aber  immer  nachweisbar  war.  Neuere  Beobachtungen-)  er<viesi 
sowohl  die  Ruhe-  als  auch  die  Atemwerte  nicht  so  hoch,  wie  anfan 
geglaubt  wurde.  Eine  Akklimatisierung  ließ  sich  dort  nicht  nachweisen] 
vielmelir  hielt  die  Veränderung  der  Atmung  wilhrend  mehrer  Wochen  an 

Das  für  uns  Wichtigste  ist  die  wunderbare  Ansgleichungsfähigkeit  des^ 
Organismus.  Sie  beruht  in  erster  Linie  auf  den  Beziehungen  zwisch 
Dissoziation  des  Oxyhflmoglobins  und  der  Sauerstoffspannnng  der  Umgebun 
Zwar  ist  dieselbe  nicht  so  gering,  wie  HÜFNEB  auf  Grund  seiner  früher 
Untersuchungen ')  annahm.  Es  liegen  jetzt  zwei  nach  verschiedenen  M 
thoden  angestellte  Untersuchungsreihen  von  Loewt^)  und  Hüfneb*)   vor. 
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1)  LoEWY,  Untersuchungen  ubw.  S.  18. 

2)  Diaio  u.  ZcsTZ,  Engelmanng  Archiv  190*.  t*nppl.  8.  13B  n.  417. 

3)  HÜFSEB,  Du  Bois'  Arcli.  ISfXi.  8.  1. 

4)  LoEwy,  Zfrbl.  f.  Physiol   13.   1699.  S.  449. 
fi)  HüfSKR,  Engelmanns  Arch.  19fil.  S.  187. 
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und  diese  stimmpn  liefriedigeud  öhorein.  Nach  Hüfkers  Beobachtungen 
siud  z.B.  bei  einem  Partiardruck  des  Sauerstoffs  von  124  mm  entsprechend 
2000  Höhe  tiber  dem  Meere)  nncti  90  Proz,  des  Hümoslobius  nnzersetzt, 
bei  4000  m  Meereshöhe  88,  bei  6000  ni  Hölie  85  Proz.  Wahrscheinlich 
sind  die  Werte  sogar  noch  weniger  ungOnstig. ')  Jedenfalls  i.st  also  die 
Dissoziation  eine  geringe  und  zweifellos  ist  dieser  geringe  ürad  von 
Dissoziation  die  wichtigste  Eigensclialt  des  Organismus,  welche  ihn  be- 
filhigt,  eventuell  auch  sehr  große  Höhen  zu  ertragen.  Wissen  wir  doch 
von  Bebson  mit  Sicherheit,  datJ  er  Ober  10000  m  Höhe  im  Luftballon 
erreichte,  und  Glaischee  war  vielleicht  noch  höher  in  den  Lüften! 

Haben  wir  denn  unter  diesen  Umständen  ein  Recht,  die  in  großen 
Höhen  auftretenden  Krankheitserscheinungen  auf  Sauerstoft'mangel  zurück- 
zufahren? Wie  schon  oben  hervorgehoben  wurde,  ist  das  Mallgehende  für 
die  Sauer.etolfversorsunp  des  Organismus  nicht  die  Sauerstoffsjmnnung  der 
Atmosphäre  —  sondern  die  der  Alveolarluft.  Diese  hilngt  in  erster  Linie 
von  der  Atmung  ab.  Und  hierin  liegt  nun  eiue  weitere  Ililfseinrichtung 
des  Organismus  zur  Ertragung  stärkerer  Erhebungen  über  den  Meeres- 
spiegel: das  Atemvolura  wuchst  bei  Verminderung  des  Luftdrucks  und 
merkwürdigerweise  werden  die  Atemzüge  zunächst  häufiger  und  oberfliVch- 
licher,  nicht  tiefer.  Das  liegt  nach  Loewy''')  daran,  daß  die  Bedingungen 
für  die  Ausscheidung  der  Kohlensaure  ja  gar  nicht  leiden  und  auch  der 
Sauerstoffgehalt  des  Blutes  anfangs  wenigstens  unverändert  ist.  Die  Blut- 
gasc  geben  also  zunficlist  keine  Veranlassung  zur  Vertiefung  der  Atem- 
beweguugen.  Sic  werden  sogar  oberHJlehli eher,  vielleicht  weil  bei  verändertem 
Luftdruck  die  Darmgase  sich  ausdehnen  und  das  Zwerchfell  in  die  Höhe 
drängen  ('?).  Sinkt  der  Luftdruck  st.lrker,  machen  sich  die  Zeichen  des 
Sauerstoffmangels  bemorkl>ar,  so  v^'ächst  auch  die  Tiefe  der  Atemzüge. 
Das  gleiche  geschieht  bei  Muskelbewegungen.  Das  war  ja  der  Grund  der 
merkwürdigen  Erfahrung,  daB  nicht  selten  bei  körperlicher  Arbeit  die  Luft- 
verdOnnung  besser  vertragen  wird  als  in  der  Ruhe.  Jedenfalls  stellt 
also  die  Veränderung  der  Atembewegungen  ein  weiteres,  äußerst 
wichtiges  Hilfsmittel  zum  Ertragen  niedriger  Sauerstoff- 
spannungen  dar.  Meteorologische  Einflüsse  dürften  die  Vohiuderungen 
der  Atemmechanik  begönstigeu.^) 

Es  liegen  nun  auch  direkte  Bestimmungen  des  Sauerstoffgehalts  vom 
Blut  bei  vermindertem  Luftdruck  vor<),  und  diese  ergeben,  daU  „bis  zu 
einem  Druck  von  410  mm  das  Blut  im  Tierkörper  seinen  Sauerstoffgehalt 
nicht  nachweislich  lindert".  Wahrscheinlich  bleibt  er  sogar  noch  weiter 
erhalten:  „bei  Verdünnung  der  umgebenden  Luft  bis  auf  eine  halbe  Atmo- 
sphäre macht  sich  zwar  unter  Umständen  bereits  in  deutlicher  Weise  eine 
Sauerstoff  entziehende  Wirkung  am  Blute  bemerkbar",  doch  ist  es  nicht 
unwahrscheinlich,  daß  diese  durch  Verstärkung  der  respiratorischen  Tätig- 
keit ausgeglichen  werden  kann.  Sinkt  der  Luftdruck  noch  tnehr,  so  treten 
die  Erscheinungen   der  Sauerstoffverarmung  ein,   und  die  Erhaltung  des 


1)  IxiBWY  u.  ZuNT«,  Engelmanns  Archiv  19<>4.  S.  166. 

2)  LoEWY,  UntarsuchuDgen.  S.  44  ff. 

3)  Vgl.  v.  ScHRÖTTEK  u.  N.  Zlstz,  PflügBrs  Arch.  92.  S.  479. 

4)  A.  Fkaenkel  u.  Geppebt  1.  c.  8,  47  ff. 
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Lebens  ist  nicht  mehr  garantiert.  So  nützlich,  ja  lebensrettend  für  dei 
Organismus  nun  aber  aucli  die  Bedeutung  der  Atemmechanik  sein  kann, 
so  liegt  in  ihrem  Einfluß  doch  auch  andererseits  für  viele  Menschen  die 
Gefahr  beim  Aufsteigwi  in  erhebliche  Höhen.  Denn,  wie  bereits  mehrfach 
hervorgehoben  wurde,  ist  eben  die  Atmung  sehr  verschieden,  und  es  kann 
dann  eventuell  die  Sauerstoffspannung  in  den  Alveolen  eine  recht  niedrige 
werden.  So  fand  Loewt  an  sich  bei  einem  Barometerstand  von  357  m  (ent 
sprechend  etwa  6000  m  Meereshöhe)  die  alveolüre  Sauerstoffspannnng  n 
88  mm  Hg.  Dann  sind  nur  noch  80  Proz.  des  Oxyhäraoglobins  unzerset 
die  Druckdifferenz,  welche  dem  Sauerstoff  zu  einer  Wanderung  ins  Bin' 
zur  Verfügung  steht,  ist  eine  sehr  niedrige.  Man  sieht  also:  es  sind  alle 
Bedingungen  für  eine  schlechte  Sauerstoffversorgung  der  Gewebe  erfüllt. 
Tatsüchlich  werden  auch  die  Beschwerden  aller  Luflfabrer  in  großen  Höhen 
durch  das  Atmen  von  Sauerstoff  gehoben. 

Wir  sagten:  die  Wirkungen  der  Höhenluft  dürften  hauptsächlich  a 
die  Verminderung  des  Sauerstoffdrucks  zurückzuführen  sein,  doch  nicht 
allein  darauf.  Es  kommen  weitere  Einwirkungen  hinzu.')  In  einer  &i 
interessanten  Untersuchungsreihe''')  zeigte  A.  Loewy,  daU  am  Monte  ßo: 
in  einer  Höhe  von  3600  m  der  Sauerstoffverbrauch  und  die  Atemmecbanil 
sowohl  in  der  Ruhe  als  auch  bei  Arbeitsleistungen  andere  waren,  als  bei 
der  entsprechenden  LuftverdOnnnng  im  pneumatischen  Kabinett.  Merk- 
würdigerweise kann  bei  Versuchen  mit  Verminderung  des  Sauerstoffs  und 
Erlialtung  des  Barometerdnicks  die  Tension  dieses  Gases  in  der  Alveolar- 
luft  weiter  sinken  als  bei  Lultverdünnung,  ohne  daß  bedrohliche  Er- 
scheinungen eintreten,  weil  im  ersteren  Falle  sich  zeitiger  die  gut  aus- 
gleichende vertiefte  Atmung  einstellt. 

Die  Vollführung  der  gleichen  Arbeit  stellt  in  großen  Höhen  starke 
Anforderungen  an  den  Gaswechsel  als  in  der  Tiefe,  wenigstens  fand  BÜBOX 
die  Kohlensäureausscheidung  in  Höhen  über  2((00  m  immer  gesteigert,  si 
lange  nicht  der  Einfluß  der  Trainierung  sich  geltend  niacJite, 

Zweifellos  also  liegt  die  Sache  seiir  verwickelt  und  es  ist  Kbonec: 
ohne  weiteres  zuzugeben*),  daß  alle  möglichen  Störungen,  z.  B.  auch  solc 
des  Kreislaufs  in  Betracht  kommen  können.    Nur  möchte  ich  glauben,  d 
die  Bedeutung   der   Sauerstoffversorgung  durchaus  im  Mittelpunkte    stehl 

Es  fragt  sich  noch,  ob  diese  WiderstandslUhigkeit  des  Organismus  gegi 
niedrige  Sauerstoffspaniiungen  auch  durch  Veränderungen  des  Hänioglobi 
und  des  Kreislaufs  unterstützt  wird.    Über  den  Blutfarbstoff  sprachen  w 
8.  193  ff.    Das  Verhalten  des  Kreislaufs  auf  Grund  der  vorliegenden  Be- 
obachtungen ist  noch  nicht  genügend  beurteilt  worden.    Die  experimentellen 
Untersuchungen    ergaben   keine    wesentliche  Veränderung  der  Zirkulation, 
Aber  zahlreiche  Erscheinungen  am  Menschen  sprechen  dafür,  daß  sie  d 
in  Mitleidenschaft  gezogen  wird. 
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1)  Vgl.  Abos,  Ztft.  f.  klin.  Med.  42.   S.  fß.  —  v.  Schuöttbr  und  Züjn 
Pllügers  Arch.  OiJ.   S.  479. 

2)  A.  LoEWy,  J.  Ix>Ewy  u.  L.  Zitstz,  Pflügers  Arch.  66. 

3)  B&Boi,  Engelmanns  Arch.  1898.  S.  534.  —  Jaqüet  u. 
f.  exp.  Pathol.  4Ü.   S.  274. 

4)  KnoKECKER,  Die  Bergkrankheit.    Berlin  1903. 
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Auf  einen  Punkt  möchte  ich  noch  besonders  imfinerksam 
machen:  mit  den  erörterten  Einflüssen  niedriger  Sauerstofi'spannung 
auf  den  Organismus  ist  natürlich  nicht  entfernt  entschieden  die 
Frage  nach  der  Bedeutung  des  Höhenklimas  für  den  Stoffwechsel. 
"Wii"  gehen  auf  diese  ebenso  wichtige  wie  interessante  Sache  hier 
nicht  ein.') 

Eine  Terdlcbtuni^  der  Luft  bis  fast  zum  doppelten  Druck  ist  nach 
den  neueren  Erfahrungen  -)  ohne  Einfluß  auf  „Quantität  und  Qualität" 
des  respiratorischen  Stoffwechsels.  Die  merkwürdigen  Erscheinungen 
von  erhöhtem  Appetit  und  Abniageniug,  welche  man  bei  Leuten 
nach  Arbeiten  unter  erhöhtem  Druck  fand,  sind  demnach  kaum 
auf  Anomalien  der  Atmung  zurückzuführen. 

Schließlich  kann  die  Inaplratlonalaft  ganz  abnorme  und  zwar  für 
den  Körper  giftige  Sobstanzen  entbalten.  Bis  zu  einem  gewissen  Grade 
schützt  vor  solchen  die  Einschaltung  des  Riechorgans  in  den  An- 
fang der  Luftwege:  Ammoniak  und  Schwefelwasserstoft"  z.  B.  wii-d 
jeder  Mensch  mit  klarem  Bewußtsein  zu  vermeiden  trachten.  Vor 
Blausäure  schützt  die  Geruchsempfindung  nicht,  weil,  wenn  die  An- 
wesenheit dieses  Gases  bemerkt  ist,  meist  auch  schon  die  Lebens- 
gefahr droht.  Wohl  kann  sie  aber  zur  Abwehr  des  Kohlenoxyds 
bis  zu  einem  gewissen  Grade  helfen,  denn  in  der  Praxis  wird  dies 
Gas  meist  zugleich  mit  riechenden  Stoffen,  besonders  als  Leucht- 
gas geatmet.  Andererseits  treffen  aber  gerade  die  Kohlenoxyd- 
Tergiftungen  mit  Vorliebe  schlafende  Menschen  und  dann  ist 
natürlich  die  Erregung  des  Olfactorius  gegenstandslos. 

Einen  gewissen  Schutz  vor  der  Einatmung  störender  Gase 
gewähren  ferner  noch  gewisse  Reflexe,  die  von  der  Schleimhaut 
der  größeren  Bronchien  ausgelöst  werden,  und  welche  die  Stärke 
der  Atmung  einschränken.  3) 

Die  Beimengung  von  Eolilenoxyd  zur  Einatmungsluft*)  ist  gerade 
für  unsere  Betrachtungen  von  großem  Interesse,  weil  diese  Gasart  nahe  Ver- 
wiindtsciiaft  zum  Hämogloliin  hat  und  es  deswegen  iu  Beschlap  zu  nehmen 
vermag.  Falls  die  zu  atmende  Luft  mehr  als  0,8 — 1  pro  mille  Kolileuoxyd 
enthält,  so  wird  ihr  Partiardruck  in  der  Alveolenluft,  wenn  auch  an  sich 


\)  Vgl.  Jaquet  n.  Stäheun,  Arcb.  f.  exp.  Pathol.  46.  S.  274.  —  Loewv, 
Deutsche  med.  Wchg.  1904.  Kr.  4.  Diskussion  zu  diesem  Vortmge  ebenda, 
Vereinsbeilage.    S.  153. 

2)  8.  L0E\VT  1.  c. 

3)  Vgl.  Maosus  in  Asher-Spiros  Ergebnissen.  I.  2.  S.  421. 

4)  B.  HCkn-eb,  Arch.  f.  exp,  Pathol.  48.  S.  87.  —  Mosso,  Die  Atmung  in 
den  Tunnels  und  die  Wirkung  des  Kohlenoxyds,  rit.  nach  Jahresber.  f,  Tier- 
chemie. 30.   19(X).   8.  57ü. 
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nicht  liocl),  so  ilocL  jedenfalls  größer  sein  als  im  Blute,  denn  dort  ist  e| 
null.    Das  Blut  absoriiicrt  Kolilcnoxyil  zwar  nur  in  äulierst  geringem  MaßS 
das  Gas  wird  aber  vom  FIilmof.'loliiii  leliliaft  angezogen,   es  verdrflngt  ao 
diesem  den  Sauerstoff  und  gidit  mit  ihm  eine  Verbindung  ein.     Diese    ist 
schwerer  dissoziieriiar  als  das  Oxyhümoglohii):  ilor  an  Kohlenoxyd  gehundene 
Farbstoff  geiit  also  für  Transport  und  Umsetzung  des  Sauerstoffs  verlorei 
Da,    wie  wir  wissen,    die  Aufnahme  uml  Aligabe  dieses  Gases  seitens  de 
Blutes  ohne  das  Hämoglobin  kaum  in  Betracht  kommt  —  denn  das  Blut- 
idasnia  tiat  nur  einen  sehr  geringen  Ab-^oriitionskoeftizienten  dafür 
bedeutet  die  Bildung  von   Koblenoxydhämnglobiii  eine   schwere  Schädigung 
der  Atmung.    Es  kommt  natürlich  dabei  alles  darauf  an,  wie  viel  Farbstol 
durch  das  Gift  in  Beschlag  genommen  wird.     Kleine  Mengen  sind  för 
Atmung    uiibedenkltcb,    besonders    wenn    keine    hoben    Ansprüche    au 
gestellt  worden.     Sic  erzeugen  nur  Erscheinungen  von  selten   des  Zentral- 
nervensystems,   z.  B.  Kopfschmerzen  —  darauf  ist  hier  nicht  einzugehen. 
Die  geringen  Mengen  des  veränderten  Ilümoglobins  werden  dann  allin{ihlich 
wieder  ausgeschieden,  denn,  wenn  die  Einatmungsluft  frei  von  Kohlenoxy^H 
ist,  dissoziiert  sich  die  Verbindutig  scblieUlicIi  doch.     Zirkulieren  dagegei^H 
größere  Massen  des  vergifteten  Farbstoffs'),    so   vexliert    das  Blut   schnell 
die  Fähigkeit,    die  Organe  mit  Sauerstoff'  zu   versorgen.     Zwar   wird    de 
Gaswechsel  zum  Teil  annähernd  ungestört  vor   sich  gehen:   die  an  Alka 
gebundene  Kohlensäure  vermag,    da  ihr  Partiardrnck    in   der  Alveolenluf 
nicht  verändert  ist,  wie  in  der  Norm  abzudunsten.    Es  entsteht  keine  An- 
hSufung  davon   im  Korper,    wohl   aber  eine  intensive  Sauerstoffverarmung, 
und  diese  wird  gefähriich,  sobald  über  60  Proz.  des  Hümoglobins  sich  an 
Koblenoxyd    gebunden    iiat.      Im    Augenblick    des    Todes    sind    meist,    bei 
Kaninchen  wenigstens,  nur  etwa  noch  30 — 20  Proz.  des  Blutfarbstoffes  mit 
Sauerstoff  gesilttigt.     Das  Gift   geht    sicher   ilurch  die  Kapillarwflnde  hin- 
durch in  die  Gewebe,  wirkt  anästhetisch'^)  und  macht  die  zentralen  Appa^j 
rate  rasch  unerregbar:  die  Atmung  hfirt  vollkommen  auf.    Wir  haben  als 
ein  ganz  anderes  Bild  als  bei  der  akuten  Erstickung.    Rettung  ist  daduret 
möglich,  daß  gegen  ein  indifferentes  Gas  geatmet  wird,   und  zwar  scheint 
die  Zufuhr  reinen  Sauerstoffs  besser  zu  sein  als  die  atmosphärischer  Laft. 
Das  Kohlenoxydhamoglobin  dissoziiert  sich  dann  allmilhüch.    Deswegen  hilft 
oft  die  stundenlang  fortgesetzte  künstliche  Atmung.^)  M 

Es  sind  jetzt  die  Störungen,  welche  auf  der  einen  Seite  de: 
Atmungstiäche  und  an  dieser  8ell)8t  angreifen,  besprochen.  Soll 
der  Gasaustausch  in  richtiger  Weise  ablaufen,  so  muß  auf  de 
anderen  Seite  die  für  die  Aufnahme  des  Sauerstoffs  ge 
eignete  Flüssigkeit  mit  einer  gewissen  Geschwindigkei 
vorheigetrieben  werden.  In  erster  Linie  kommt  hier  alles  auf 
das  HImoglobln  an.    Dieser  wunderbare  Körper  garantiert  ja  durc 

li  Drkseb,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  29.   S.  119. 

2)  Vgl.  Marcacci,  Archives  italiennes  de  biologie.   10.   S.  149,  zit.  nac 
Zentralbl,  f.  Physiol.   7.   S.  466. 

3)  Ga^nAVT,  Comp.  rend.    102.    S.  825.  —  Gaowo,   Ann.  di  cbim.  e 
fannac.  4.  S.  150  zit.  nach  Maly«  Jahresber.  1886.  8.  402. 
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seine  merkwürdigen  Eigenschaften  allein  die  ausreichende  Zufuhr 
des  Sauerstoffs  zu  den  Gewehen  und  beeinflußt  jedenfalls  auch  die 
Umsetzung  der  Kohlensäure.  Wenn  zu  wenig  Hämoglobin  lu-eist, 
oder  wenn  es  in  einer  für  die  Sauerstoffumsetzuug  ungeeigneten 
Form  vorhanden  ist  —  z.  B.  als  Kohlenoxyd-  oder  Methämoglobin 
—  so  wird  die  Sauerstoffzufuhr  zu  schwach  für  die  Erhaltung  des 
Lebens.  Deswegen  sterben  Blutende  bei  einem  Blutverlust  von  etwa 
7i>  Proz.  des  Gesamthlutes.  Darin  lag  ja  unter  anderem  die  töd- 
liche Gefahr  schwerer  Kohlenoxydvergiftungen, 

Meist  schwindet  alter  das  Hämoglobin  nicht  auf  einmal,  wird 
nicht  plötzlich  vollständig  umgewandelt,  sondern  in  der  Regel 
geschieht  das  allmählich,  bei  der  Verminderung  des  Farl)stoffes 
sogar  sehr  langsam.  Ist  überhaupt  nocli  funktionsfähiges  Hämo- 
gloi>iu  vorhanden,  so  hängt  die  Erhaltung  des  Lebens  zunächst  von 
der  Menge  desselben  ab.  Jedenfalls  ist  eine  ausx-eichende  Atmung 
möglich  auch  bei  recht  beträchtlichen  Verminderungen  des  Farb- 
stoffes, ganz  besonders  dann,  wenn  sie  langsam  eintritt  und  der 
Organismus  Zeit  hat,  sich  an  sie  zu  gewöhnen.  Hier  Hegen  die 
Verhältnisse  ganz  ähnlich  wie  bei  den  allmählich  sieh  entwickeln- 
den Beschränkungen  der  Ätemfläche.  Über  die  Grenzen,  bis  zu 
denen  die  Verminderung  des  Farbstoffs  gehen  kann,  ohne  daß  das 
Leben  gefährdet  wird,  sind  wir  nicht  genügend  unterrichtet,  weil 
unsere  üntersuchuugsmethoden  an  Kranken  ja  bisher  leider  nie 
die  Gesamtmenge,  sondern  nur  den  Gehalt  der  Volumeinheit  er- 
kennen lassen. 

Wip  kann  ilauti  die  Atmung  eine  ausreichende  sein?  Bühb')  ist  der 
Meinuupr,  liaü  der  Farbstoff  in  sich  sfdbst  ausgleichende  Fälligkeiten  trügt. 
Die  spezifißcbe  Sauerstolfkapazitäf  des  Blutes,  d.  b.  die  pro  Gramm  Eisen 
aufgenommene  Sauerstoffmenge  schwankt  nach  ihm  in  weiten  Grenzen. 
Ob  man  zu  diesen  Bestimmungen  das  Vollblut  oder  eine  aus  diesem  Blut 
bergesti'Ute  Ilämoglobinlösung  verwende,  sei  ganz  gleiebgültiK.  DimacJi 
gibt  es  also  individuelle  bez.  durch  die  üuBeren  Verhältnisse  bedingte  Ver- 
schiedenheiten in  dem  Bindungsvermögen  des  Blutfarbstoffs.  HüFnee^ 
gibt  das  nicht  zu.  Er  hftlt  daran  fest,  daß  das  Hüniogloidn  in  Kesftttigtem 
Zustande  immer  mit  einer  ganz  bestimmten  Menge  Sauerstoff  verbunden  sei. 
Neuerdings  haben  Gürber  und  Inagaki-')  in  v.  Freys  Laboratorium  solche 


1)  BOHB,  Ztrbl.  f.  Physiol.  4.  1890.  S.  249.  —  Der«.,  Skandinav.  Aroli.  f. 
Physiol.  3.   S.  101. 

2)  HÜFNEu,  Du  Böig'  Arth.  1894.  8.  130.  —  Der».,  FDgelmanns  Archiv. 
1900.  S.  39.  —  Ders..  Ebenda.  1Ö03.  8.  217.  —  Vgl.  auch  Krals,  Kossleb  u. 
Scholz,  Kongr.  f.  innere  Med.  181)9.  S.  37Ö.  —  DiMelben,  Arcb.  f.  exp.  Pathol. 
42.  8.  323. 

3)  GifRBER  u.  Inagaki,  Die  Abhandlung  erscheint  in  der  Zeitschrift  f.  Biologie. 
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Äuderongen  des  Blutfarbstoffs  mit  sehr  einfachen  Mitteln  nachgewiesi 
Es  wurde  dabei  die  Bindung  zwischen  Uämochromogen  und  tilobin  v^ 
ändert  gefunden.  Das  Hämoglobin  enthält  dann  weniger  Globin,  das  i: 
Plasma  austritt,  und  erleidet  gleichzeitig  eine  Minderung  seiner  als  Bäm 
globin  gemessenen  Färbekraft,  während  die  als  Hämatüi  gemessene  Fär! 
kraft  konstant  bleibt.  Nun  ist  aber  die  Sauerstoffbindung  im  Hamoglob 
bez.  im  Häroochrom  des  Vollblutes  eine  Funktion  des  Globins.  HAni 
chromogen,  Hämoglobin  und  Hämochroni  binden  in  maximo  dieselbe  Saue; 
stoffmenge,  aber  mit  sehr  verschiedener  Festigkeit.  Im  Hämatin  ist  di 
Sauerstoff  sehr  fest,  im  H.lmofrlobin  locker,  im  Hämochrom  des  natürlichen 
Blutes  noch  lockerer  gebunden.  Es  ist  also  sehr  wohl  zu  begreifen,  daß 
eine  Änderung  in  der  farblosen  eisenfreien  Komponente  des  Hämoglobins 
von  EinfluB  ist  auf  das  Bindungsvermögen  für  Sauerstoff. 

Tatsächlich    finden    wir    den    Gaswechsel,    die    in     der    Zeiteinh« 
für    ein     1    kg    abgegebenen    Kohlensäure-     und    aufgenommenen    Sauei 
itoffquantitäten,    auch  bei    schweren  Anämien   vollständig    im  Bereich    d^ 
Norm.')    Wie  ist  das  möglich?  Zunächst  schränken  sicher  alle  Anilmiscb' 
ihre    körperlichen  Leistungen   auf   das   geringste  Mali  ein.     Sie  vermeid- 
jede  nicht  ganz    notwendige  Bewegung  und,    wenn   ihr  Gaswechel    norm 
groß  gefunden  wurde,  so  gilt  dies  natürlich  nur  für  die  Ruhe.    Wie  wenij 
Anämische  stärkeren  Anforderungen  gegenüber  Icistungsftlhig  sind,    ist 
jedem  Arzte  bekannt.     KRAt;S  hat    den  Gaswechsel   solcher  Kranker    an 
bei  Körperbewegungen    untersucht  und    fand   ihn   größer  als  in  der  Rahe, 
doch    kamen   keineswegs    die  gleichen  Steigerungen  wie  bei  Gesunden  vor. 

Wir  müssen  nun  fragen:  Was  garantiert^  in  der  Ruhe  trotz  starker 
Verminderung  de.*;  Hämoglobins  den  relativ  günstigen  Ablauf  der  Atmung 
Am    ruhenden   gesunden  Menschen   wird  ja  dem  Blut  in  den  Parcnchym 
nur  wenig  Sauerstoff  entzogen.     Eine  recht  schwache  Atmung  genügt,  um 
das  Verlorene  zu  ersetzen  und  das  Hämoglobin   vollständig  mit  Sauerstoff 
zu   sättigen,    d.  h.  es    findet  der  Gasaustausch    entweder   nur  in  einzelnen 
Teilen  der  Lunge  statt  oder  bei  einem  wegen  der  geringen  Ventilation  n 
kleinen   Partiardruck    des   Sauerstoffs   in    den   Alveolen.     Bei   Anämischi 
wird    dem  Hämoglobin   in    den  Kapillaren   natürlich    mehr  Sauerstoff  enl 
zogen,  aber  auch  der  stärker  reduzierte  Farbstoff  sättigt  sich  in  der  Lnn 
noch  vollständig  mit  Sauerstoff  und  wird  darin  noch  durch  einen  erhöht« 
Druck  dieses  Gases  in  den  Alveolen  wenigstens  in  geringem  Maße   unter 
stützt.     Dieser  letztere  ist  die  F'olge  der  bei  Anämischen  kaum  je  fehle; 
den    vertieften  Atembewegungeii    und    wird   dann    besonders  von  einer 
wissen  Bedeutung  sein,  wenn  der  Kreislauf  beschleunigt  ist,  die  Saucrstol 
aufnähme    des  Hämoglobins   innerhalb    der  Lungenkapillaren  also  in  eini 

1)  Pettbskofek  und  Voit,  Ztft.   f.  Biologie.    5.    S.  419.  —   KiiArs  o« 
Chvostek,  Wiener  klin.  Weh».  1891.  Nr.  33.  —  Kbaus,  Ztft.  f.  klin.  Med. 
S.  449  u.  573.  —  B.  Meyer,  Diss,   Bonn  1892.  —  Bohlasd,  Berl.  klin.  Wcl 
1893.    Nr.  IS.   —   Pemkrev  und  Gübber,   Journal    »f  pbysiol.   15.    S.  449. 
Thiele  und  Nehkiso,  Ztft  t  klin.  Med.  30,  S,  41. 

2)  Vgl.  üb.  diese  Frage  Kraus,  Ztfl.  f.  klin.  Med.  22.  S.  574.  —  F.  Kkai 
Ergebnisge.  1890.  S.  416.  —  Der».,  Die  Ermüdung  als  ein  Maß  der  EonstitutioB 
Bibl.  medica.  D.  L   S.  3.   —   Mohr,   Kongr.  f.  innere  Med.  1905.    S.  226  und 
Ztft.  f.  exp.  Pathol.  2.    S.  335. 
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kürzeren  Zeit  erfolgen  muß.  Tatsüchlich  ist  der  Kreislauf  bei  Anämie 
Wescbleunigt!  Das  Schlagvolam  wuchst  und  die  Ilerzaktion  winl  frequeuter. 
Das  ist  von  Nutzen,  weil  dann  die  Gewehe  in  der  Zeiteinheit  nudir  Sauer- 
stoff EugefOhrt  erhielten  und  die  Aufentlialtszeit  des  Blutes  doch  noch  zur 
Sauerstoffsüttigung  des  Hämoglobins  pcnügt.  Viel  wichtiger  als  alle  diese 
Momente  sind  aber  die  Spannuiigsvcrhültnisse  des  Sauerstofls  im  Blute. 
Es  wäre  nun  recht  wohl  mOglicli,  daß  diese  sieh  üadern:  vielleicht  könnfe 
da  der  Einfluß  der  COj  von  Bedeutung  sein.')  Als  das  Wichtigste  würden 
mir  indeß  Veränderungen  in  der  Beschaffenheit  des  Farbstoffs  erscheinen, 
die  vielleicht  den  oben  genannten  analog  sind  und  der  prozentiseh  stftrkere 
Verbrauch  an  Sauerstoff.  Das  venöse  Blut  scheint  bei  schweren  Anämien 
im  Vergleich  zum  arteriellen  viel  ärmer  an  0  zu  sein,  als  das  normale. 
(Vgl.  Mohr). 

Es  kommt  endlieh  für  die  Aufrechterhaltung  der  äußeren 
Atmung  nicht  nur  auf  die  Qualitäten  des  Blutes  an,  sondern  auch 
auf  seine  Bewegung  an  der  inneren  Seite  der  austauschenden  Fläche 
in  den  Lungen:  die  Geschwindigkeit  des  Krclalaar«  muß  eine  aus- 
reichende sein.  Die  für  die  Sauerstoffsättiguuf,'  des  Farbstoffs  in 
der  Lunge  notwendige  Zeit  ist  bei  der  großen  Oberfläche  und  der 
ungeheuren  Zahl  von  Kapillaren  sehr  kurz,  beträgt  wenige  Sekunden. 
"Wird  sie  eingehalten,  so  nützt  jede  Beschleunigung  des  Kreislaufs 
der  SauerstöflVersorgung  der  Gewebe,  und  wir  besprachen  ja  schon 
Respirationsstörungen  als  Folge  der  Verlangsamung  des  Blutstroms. 

In  all  den  zahlreichen  Zuständen,  bei  denen  der  Zutritt  der 
Luft  zu  den  Alveolen  oder  der  Gasaustausch  auf  der  Lungentläche 
gehemmt  war,  sahen  wir  eine  Veränderung  der  Atembewegungen 
eintreten,  welche  geeignet  schien,  dem  Einfluß  der  Störung  ent- 
gegen zu  arbeiten.  Wie  verhält  sich  nun  die  Respiration, 
wenn  Bewegung  oder  Zusammensetzung  des  Blutes  direkt 
geschädigt  ist?  Die  Frage  ist  eigentlich  erledigt.  Alle  jene 
erstgenannten  Zustände  wirkten  ja  im  wesentlichen  durch  das 
Blut  auf  die  Atembewegungen:  erst  wenn  das  zum  Atemzentrum 
strömende  Blut  verändert  war,  mehr  Kohlensäure  und  weniger 
Sauerstoff  enthielt,  erst  dann  trat  von  der  Medulla  oblongata  aus 
die  verstärkte  Respiration  ein.  Es  ist  also  nach  dem,  was  wir 
über  die  Verlangsamung  des  Kreislaufs  sagten,  selbstverständlich, 
daß  sie  zu  dyspnoiscber  Atmung  führt.  Und  diese  ist  auch  hier 
nützlich,  denn  sie  erhöht  den  Partiardruck  in  den  Alveolen  und 
beschleunigt  außerdem  den  Blutstrom.  Ist  das  Hämoglobin  chemisch 
verändert,  wie  z.  B.  nach  Einatmung  von  Kohlenosyd,  so  kommen 


1)  Vgl.  Bona,  Has8ei.bai,ch  u.  Kkooh,  Skandinav.  Archiv  f.  Physiol.  16. 
S.  402  u.  Ztrblt.  f.  Physiol.  22.  8.  t)61.  1903. 
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fiir   die  Art   der  Atembewegangen   natürlich   noch   die  speziellen 
Giftwirkungen  dieser  bestimmten  Substanz  hinzu. 

Also  alle  krankhaften  Einwirkungen  auf  die  äuSere  Atmung 
rufen  zugleich  die  Tätigkeit  von  Einrichtungen  ins  Leben,  durcl 
die  der  Organismus  den  ungestörten  Fortgang  seiner  innere 
Atmung  zu  garantieren  sucht.  Wie  weit  das  möglich  ist,  häni 
^ffenbar  von  verschiedenen  Umständen  ab.  Einmal  von  der 
'«oluten  Größe  der  Störungen.  Daß  einem  Kranken,  welchem  ei 
Aortenaneurysma  in  die  Lunge  hinein  platzt  und  sämtliche  Alveole^ 
mit  Blut  ausfüllt,  alle  verstärkten  Atembewegungen  nichts  nützei 
ist  an  sich  klar.  Weiter  von  der  Funktionsfähigkeit  der  aus 
gleichenden  Organe:  ein  beweglicher  Thorax,  gute  Muskeln,  ei 
kräftiges  Herz  würden  die  willkommenste  Hilfe  bieten.  Man  sieht 
also:  Alter,  Konstitution,  anatomische  Verhältnisse  der  Organe  sini^_ 
von  gröUtem  Eintluli.  Schlielilich  am  wichtigsten  ist  die  Fragflj^^ 
fiir  welchen  Körperzustand  die  Kompensation  erfordert  wird.  Sie 
kann  für  die  Ruhe  viel  leichter  eintreten,  als  für  die  Zustände,  di« 
mit  erhöhtem  Sauerstoflfbedürfnis  einhergehen,  z.  B.  Nahrungsaui 
nähme  oder  Muskelarbeit  Wir  sehen  demgemäß,  daß  alle  Kraukeij 
mit  Atemstörungen  jede  unnötige  Körperbewegung  auf  das  angst 
liebste  vermeiden,  ihre  Bedürfnisse  also  auf  das  geringste  M« 
heral)setzen,  und  daß  die  gleiche  Störung  viel  stärker  wirkt,  wenn 
sie  schnell  eintritt,  weil  dann  der  Kranke  noch  nicht  gelernt  hat 
darauf  Rücksicht  zu  nehmen. 

Die  Ausgleichungsvon-ichtungen  erreichen  nun,  daß  auch  bei  be- 
trächtlichen Störungen  der  äußeren  Atmung  der  gesknite  Gasweohsa 
sich  annähernd  so  wie  in  der  Norm  gestalten  kann.    Für  einzeln^ 
Krankheitszustände,  z.  B.  die  Anämien,  haben  wir  es  schon   er 
wähnt.    Hier  ist  nachzutragen,  was  bei  anderen  darüber  noch  he 
kannt  ist. 

Au  Kaninchen  wurden  von  Thosia  und  Weil')  pleuritische 
Ergüsse  mäßigen  Grades  oder  geschlossener  Pneumothorax 
erzeugt.  Die  ausgewechselten  Gasmengen  waren  dabei  ebenso  gi-oß 
wie  vorher,  und  auch  die  Kohlensäureausscheidung  nicht  merklich 
herabgesetzt,  solange  die  Störungen  sich  innerhalb  gewisser  Grenzei^_ 
hielten.  Ebenso  weichen  an  Kaninchen  und  Hunden  bei  künstlicl^| 
erzeugtem  offenen  Pneumothorax  einer  Seite  die  eingeatmeten 
Luftmengen  nicht  von  der  Norm  ab,  d.  h.  die  eine  Lunge,  welch« 
selbst  nicht  einmal  unbeeinflußt  ist,  vermag  durch  vertiefte 

1)  Thoma  u.  Wku.,  Virch.  Arch.  75.  S.  483.  —  Vgl.  Harley, 
f.  Tierchemie.  29.   1899.   S.  565.    . 
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ebensoviel  zu  eiTeicben  wie  sonst  zwei.')  Auch  am  Menschen 
wurde  bei  zahlreicbeu  Störuufjen  der  äußeren  Atmung  der  Gas- 
wechsel mit  guten  Methoden  untersucht.-)  Sowohl  die  gewechselten 
Luftmengeu  wie  der  aufgenommene  SauerstofV  und  die  abgeschiedene 
Kohlensäure  wurden  bei  Emphysem,  Bronchitis,  Tuberkulose, 
Pneumonien,  Pleuritiden  bestimmt,  und  es  zeigte  sich,  daß  die 
umgesetzten  Gasmengen  aucJi  bei  intensiven  Störungen  der  Atmung 
annähernd  normal  bleiben  können.  Allerdings  erhöhen  die  dys- 
pnoiscben  Atembewegimgen,  welche  ja  den  Ausgleich  zustande 
bringen,  ihrerseits  schon  den  Sauerstofl'verlirauch  und  die  Koblen- 
säureproduktion.  Reciinet  man  das  ab,  so  kommt  doch  vielleicht 
öfters,  als  angenommen  wurde,  auf  die  Gewichtseinheit  lebender 
Substanz  ein  der  Norm  gegenüber  verringerter  Gasumsatz.  Man 
wird  daran  um  so  eher  denken,  als  in  den  genannten  Untersuchungen 
bei  wachsendem  Respiratioushindernis  sich  doch  auch  öfters  eine 
Tendenz  zur  Abnahme  des  Gaswechsels  zeigte. 

Wenn  nau  auch  in  all  diesen  Fällen  die  ausgewechselten  Gasmeagea 
sich  im  Bereich  der  Norm  halten,  so  muß  man  sich  doch  durchaus  hüten, 
deswegen  nun  etwa  für  den  ganzen  Alinungsprozeß  die  Störungfn  als  aus- 
geglichen anzusehen.  Die  Gewebe  brauchen  nänilicli  nicht  nur  betrachtliche 
Mengen  von  Sauerstoff,  sondern  diesen  auch  in  liohor  SjKinnung.  Eine 
solche  wird  aber  durch  die  veränderten  Atembewegungen  sieber  nicht  er- 
reicht —  (las  zeigt  am  besten  die  verstärkte  TiUiskoit  des  Atemzentrums, 
denn  sie  ist  ja  eben  der  Ausiiruek  einer  Vorämlerung  seiner  inneren  At- 
mung. Das  war  ja  der  Punkt,  in  dem  alle  die  verschiedenen  Störniigen 
des  Aterawerkzeugs  sieb  trafen:  sie  beeinträchtigen  schließlich  die  innere 
Atmung  dos  verlängerten  Marks  und  damit  begann  die  Rettung. 

Werden  die  Störungen  der  äußeren  Atmung  größer,  als  daß 
Respirationsbewegungen  sie  bis  zu  einem  gewissen  Grade  aus- 
gleichen können,  so  ist  Erstiokauf  die  Folge.  Sie  zeigt  sich  in  sehr 
verschiedenen  Bildern,  je  nachdem  sie  langsam  und  allmählich 
oder  plötzlich  eintritt.  Im  ersteren  Falle  verläuft  sie  mild  und 
gewissermaßen  uncharakteristisch.  Die  Zusammensetzung  des  Blutes 
wird  ja  hierbei  doppeltsinnig  verändert:  bei  entsprechender  Ver- 
minderung des  Sauerstoffs  ist  die  Kohlensäure  vermehrt.  Die  Ver- 
mehrung der  letzteren  wirkt  aber  narkotisierend  und  erst  in  sehr 
beträchtlichen  Dosen  tödlich.    Wenn  nun   durch  lange  Zeiträume 


1)  Sackur,  Ztft.  f.  klin.  Med.  2,4.  S.  25. 

2)  Möller,  Ztft.  f.  Biologie.  14.  S.  542.  —  Geppebt,  Charit^-Annalen  9. 
1884.  S.  2S3.  —  Pick,  Ztft.  f.  klin.  Med.  IG.  S.  21.  —  Reg.naud,  Retlierches 
expt^rimeDtale«  sur  leg  combustions  respiratoires.  Paris  1870;  vgl.  aucb  Han- 
MOVEB,  De  qaantitBte  reintiva  et  absoluta  acidi  carbonici  ab  komine  «ano  et 
aegroto  ezhalati.    Haoniae  1845. 
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hindurch  immer  abnorme  Mengen  von  Kohlensäure  die  Zentral- 
organe umspülen,  so  werden  diese  in  ihrer  Erregbarkeit  allmählich 
mehr  und  mehr  herabgesetzt,  die  Atemzüge  werden  immer  schwächer, 
und  das  Leben  erlischt  schließlich.  Die  evidenten  gewaltsamen 
Folgen  des  Sauerstoffmangels  sind  also  wegen  der  herabgesetzten 
Erregbarkeit  der  Zentralgebilde  nicht  zu  merken. 

Höchst   charakteristisch   sind   die  Erscheinungen   nach   plöt 
lieber  Abschneidung   der  Sauerstoffzufuhr  zu  dem  normal  erre, 
baren  Hirn.     In  der  Pathologie  kommt  das  verhältnismäßig  selte; 
vor:   Flüssigkeitsergüsse   in   die  Lunge,   Abknickung   einer  Säbel- 
scheidentrachea, schwere  Blutungen  sind  wohl  noch  die  häutigst^^ 
Ursache.    Der  Sauerstoffmangel  luhrt  dann  sofort  zu  den  heftigstei^B 
und   tiefsten   Atemzügen,    auf  welche    rasch   eine   sehr  charakte- 
ristische Verändening   des  Kreislaufs   folgt.    Das   vasomotorisch^j 
Zentinim  wird   stark   gereizt,   die   Splanchnicusgefäße   ziehen   sie 
zusammen,    die   Hautgefäße   sind   erweitert,    der  arterielle   Drucl 
steigt,  eine  starke  Vagusreizung  verlangsamt  die   Schlagfolge  des 
Herzens  beträchtlich.     Durch    diese  Ki-eislaufsveränderungen   wird 
bewirkt,  daß  dem  Gehirn  noch  so  viel  als  möglich  Blut  und  damit 
Sauerstoff"  zugeführt  wird.     Bald   stellen   sich    allgemeine  tonisch 
klonische  Krämpfe  ein  und  nach  einem  kurzen  Lähmuugsstadium 
erfolgt  der  Tod. 

Die  Innere  Atmnn^. 
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Wir  haben  auf  den  Gasaustausch  zwischen  Blut  und  Geweben 
die   sogenannte   innere  Atmung,   schon  vielfach   eingehen  müssen, 
weil  ja   die    meisten    Ausgleichungen   von   Läsionen    der   äußeren 
Respiration  in  letzter  Linie  durch  eine  veränderte  Tätigkeit  d 
Atemzentrums,   also  durch  dessen  innere  Atmung  bedingt  wäre: 

Zunächst  ist  noch  eingehender  zu  erörtern,  wie  sich  der  6i 
austan8Ck  in  den  Geweben  bei  StSraugen  der  ttnSeren  Atninn^  gestalt 
Das  zu  erfahren  scheint  vor  allem  notwendig,  um  die  Bedeutung  der 
bisher  besprochenenZustände  und  ihi-erAu.sgleichungen  abzuschätzen. 

Das  Sauerstoff  bedürfnis  der  Zellen  ist  in  erster  Linie  gegebe; 
und  geregelt  von  ihrem  eigenen  Znstand,  von  Zahl  und  Größe  d 
Reize,   welche  das  einzelne  Organ,   gleichgültig  von  welcher  Sei 
her  treffen.    Maßgebend  fiir  den  Sauerstoffverbrauch  ist  also  keines- 
wegs die  Größe  der  Zufuhr  dieses  Gases,  sondern  die  spezitiscbe 
Tätigkeit  jeder  Zellart.    Indessen,  so  oft  man  dies  auch   betone 
mag,  80  wenig  darf  doch  vergessen  werden,  daß  die  Zelle  nur  d 
genügend  viel  verbrauchen  kann,   wenn  sie   genügend  viel   erhäl' 
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Zwar  zeigen  Tierversuche  bei  Fehlen  jeder  SauerstofFzufuhr  die 
Abspaltung  und  Ausnutzung  intramolekularen  Sauerstoffs  durch 
die  Zelle.  Für  den  Arzt  kommt  es  aber  nicht  darauf  an,  daß  die 
Gewebe  auch  bei  minimaler  Gaszufuhr  noch  einige  Stunden  ihr 
Leben  fristen  können,  sondern  er  will  wissen,  wie  gestaltet  sich 
ein  Leben,  das  auch  des  Lebens  wert  ist,  unter  dem  Einfluß  der 
genannten  Respirationsstöruugen.  Der  Sauerstoff  strömt  den  Ge- 
weben des  Gesunden  reichlich  und  unter  hoher  Spannung  zn. 
Nur  wenig  davon  wird  verbraucht,  und  mit  verhältnismäßig  großem 
Gehalt  an  diesem  Gas  verläßt  das  Venenblut  die  Organe,  Das 
garantiert  natürlich  eine  auch  für  große  Anforderungen  genügende 
Sauerstoffzufuhr.  Aber  sollte  dieses  „Schwimmen  in  Sauerstoff" 
nur  der  reinste  Luxus  sein?  Liegt  nicht  gegenüber  der  sprich- 
wörtlichen Sparsamkeit  der  Natur  der  Gedanke  viel  näher,  daß 
die  Gewebe,  um  lebenswert  zu  leben,  einen  starken  Strom  von 
Sauerstoff  unter  hoher  Spannung  brauchen?  In  der  Tat  haben 
wir  schon  Anhaltspunkte  für  eine  schädigende  Einwirkung  spär- 
licher Gaszufuhr  auf  die  Umsetzungen  in  den  Geweben.  A.  Fkaen- 
KEL 1)  sah  bei  dyspnoischen  Hunden  den  Eiweißzerfall  erhöht,  und 
dieser  Befund  wurde  für  das  Tier  öfter  bestätigt,  während  das 
Gleiche  am  Menschen  allerdings  noch  nicht  nachgewiesen  werden 
konnte.  Die  Deutung  der  Tatsache  ist  schwierig  und  wurde  sehr 
verschieden  gegeben. 

Aber  auch  qualitativ  scheinen  die  Zersetzungen  der  Zelle  bei 
Sauerstoffmangel  andere  zu  sein.  Wenigstens  hat  man  Trauben- 
zucker luid  Milchsäure  im  Harn  dyspnoischer  Tiere  beobachtet  2) 
und  Milchsäure  auch  im  Harn  kurzatmiger  Menschen,  während 
Zucker  bei  ihnen  fehlte.  Dazu  kommt  das  Steigen  des  respira- 
torischen Quotienten  bei  niedriger  Sauerstoffzufuhr. 

Wie  diese  Befunde  zu  erklären  sind,  ist  noch  nicht  sicher, 
wir  führen  sie  nur  an,  um  die  Bedeutung  veränderter  Sauerstotf- 
spannung  für  den  Stoffwechsel  zu  beleuchten.-') 

Will  man  die  Sauerstoffversorgung  der  Zellen  kennen  lernen,  so  siml 
Blutgasanalysen    notwendig.     Leider  haben    wir  deren    außerordentlich 

1)  A.  Fraeskel,  Virch.  Arch,  C7.  8.  273.  Literutnr  Ob.  diese  Frage  bei 
V.  NooRDEN,  Patliologie  des  Stoflwechsels.  S.  318;  femer  im  Kapitel  Stoß- 
weclisel. 

2)  Aa^tci,  Ztft,  f.  phys.  Chemie.  15.  S.  335.  —  Über  diese  Fragen  ».  eben- 
falls V.  NooRUEs  L  c.  S.  315. 

3)  Vgl.  H.  V.  HöBSUN,  Über  den  Einfluß  der  b!auerstoSspaanung  im  Ge- 
webe auf  den  Sauergtoffverbrauch.  Sitzungsber.  der  Ges.  f.  Morphologie  und 
Fhvsiol.  in  München  ISOI. 


286 


Die  Atmung. 


wenige,   sowohl  für  Tiere   mit  Respirationsstörunften  als  auch  fOr  krank 
Menschen.    Wir  müssen  Cohnbeims  Klage  wiederholen.    An  Tieren,  denen 
künstlich  offener  Pneumothorax  erzeugt  wurde,  ist  der  Saucrstoffgehalt  dei 
arteriellen  Blutes  auUerordentlidi  herabgesetzt,  und  die  Verminderung  diesi 
Gases  erzeugt   von    der  Oblongata  aus    so   krilFtige  Atembewegungen,    dal 
durch  die  eine  Lunge  jetzt  so  viel  Luft  aufgononimeu  wird  wie  früher  mji 
beiden.')     Bei  Aniimisclien  geht  die  im  Blut  befitulliche  Menge  der  Saue; 
Stoffs  dem  Hiinioglobingehalt  parallel. '-')    Für  die  Erkrankungen  der  Luni 
haben  wir  nichts  als  diese  dürftigen  Anhaltspunkte  in  einer  so   wichtige 
Frage!    Zwar   gibt   es   jetzt  eine  Reihe  gesicherter  Erfahrungen  über  den' 
gesaraten  Gaswechsel.     Doch  ist  auf  Grund  derselben  ein  Urteil  Ober    die 
Zusammensetzung  des  Blutes  nicht  möglich,  weil  die  Umsetzung  bestimmter 
Gasmengen    sowohl    bei    hohem    wie    bei    niederem    absoluten    Gehalt    des 
Blutes  an  Gasen  stattlinden  kann.     Uns  kam  es  ja  aber  darauf  an  zu  er- 
fahren: Wie  ist  der  Reichtum  des  Blutes  an  Sauerstoff?  Wie  ist  die  Menge 
seiner  Kohlensäure?    Stehen  den  Zellen  die  gleichen  Sauerstoffmengen  mit 
der  gleichen  Spannung  wie   in    der  Norm   zur  Verfügung?    Darüber    fehlt 
eine  sichere  Auskunft.     Indessen  lehrt  die  Betrachtung  von  Kranken,  daß 
das   nicht    so   ist,    daß   offenbar    trotz   normalen  Gaswechsels  der   absolute 
Gehalt  des  Blutes  an  Sauerstoff  wesentlich  geringer  ist.     Das  dürfen  wir, 
meine  ich,  aniichraon  auf  Grund  des  Befundes  der  Cyanose.    Viele  Kranken 
mit  Respiratioiisstörungen,    deren  Gaswechsel   nach    den   vorher  erwähnten 
Erfahrungen  annähernd   normal    sein   würde,    zeigen,   ohne  daß  Kreislauf« 
Störungen  vorliegen,    eine  Blaufärbung  der  Schleimhaute  und  der  außerRi 
Haut,    besonders   an    den   spitzen  Teilen.     Sie    weist   auf  die  Anwesenheit 
reichlicher  Mengen    reduzierten  Hilmoglobins   hin.     Nun    ist  der  Kreisla 
nicht    verlangsamt   und    es  kann  also  die  Sauerstoffarmut  des  Venenblnti 
nur    daher   rühren,    daß  die  Arterien  bereits  ein  der  Norm  gegenüber  a' 
Sauerstoff  weniger  reiches  Blut  führen  und  die  gewflhnliche  Tätigkeit   der 
Zellen  dasselbe  bis  zu  jenem  extremen  Gehalt  an  reduziertem  Hämoglobin 
veränderte.    Das  darf  man  aus  der  Beobachtung  des  Krauken  schließen  — 
genaue  Gasanalysen  können  dadurch  natürlich  nicht  ersetzt  werden.    Au 
der   Kolilensauregehalt    wachst   in    solchem   cyanotischen   Blut.^)      Das 
von  erheblicher  Bedeutung,  da  dieses  Gas  ja  schon  in  großer  Verdl\nnang 
eine  Verstilrkung  der  Atorabewegungen  erzengt. 

Die  iDDere  Atmung  kann  natürlich  auch  prlmttr  gestört  sein:  einmal 
dui'ch  Veränderung  der  Parenchymzellen,  und  dann  dadurch,  daß 
abnorme  Zustände  der  umspülenden  Flüssigkeit  den  Gasaustausch 
der  Gewebe  schädigen.  Die  Anomalien  des  Blutes  und  des  Kreis- 
laufs wirken  dann  in  der  Regel  zugleich  auf  äußere  und  inne: 
Atmung  ein.  Z.  B.  bei  Verlangsamung  der  Zirkulation  nütz' 
der  äußeren  Atmung   ein  längerer  Aufenthalt  des  Blutes   in  der 
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1)  Backub,  Ztft.  r.  klin.  Med.  29.  S.  2'». 

2)  Kossi.EB  u.  ScHorjs,  Eongr.  f.  innere  Med.  1899.  8.  378.  —  Dies.,  Ai 
f.  exp.  Pathol.  42.  B.  323. 

3)  E0S81.ER  wies  dies  auf  Kahlerg  Klinik  nach.    Zit.  nach  Kraus,  Ztft.  1 
klin.  Med.  22.  S.  588. 
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Lunge  wenig,  weil  die  roten  Körperchen  an  sich  sehr  wenig  Zeit 
zur  Sättigung  mit  Sauerstoti'  brauchen.  AVohl  entziehen  aber  die 
Gewebezellen  dem  langsam  strömenden  Blute  große  Mengen  von 
Sauerstoff'.  Dadurch  können  sie  sich  mit  diesem  Gas  versorgen, 
wenn  auch  seine  Spannung  eine  sehr  geringe  ist.  Doch  muß  sich, 
wenn  dieser  Vorteil  erreicht  werden  soll,  die  Stromverlangsamung 
innerhalb  gewisser  Grenzen  halten. 

Zirkulationsstörungen  können  nun  sehr  wob!  auch  lokal  eintreten.  Die 
Gewebe  bestimmen  ja  die  Menpe  des  ihnen  zuströmenden  Blutes  zum  großen 
Teil  von  sich  selbst  aus.  Wenn  das  aber  wegen  lokaler  Veriinderungen 
der  Kreislaufa{)itarate  nicht  in  ausreichendem  MaBe  «löglieb  ist,  so  kann 
ein  hohes  Sauerstoff Ijcdürfnis  mit  geringer  Blutzufuhr  einhergehen,  und 
dann  leidet  die  innere  Atmung  lokal.  So  wirken  örtliche  sklerotische 
Veränderungen,  Thrombose  und  Embolie;  Hilfe  kann  dann  nur  durch  die 
Entwicklung  kollateraler  Blutzufubr  gebracht  werden.  Wir  erinnern,  um 
ein  deutliches  Beispiel  zu  geben,  an  die  nach  Unterbindung  der  Hirnarterien 
eintretenden  Atmungskränipfc.')  Hier  erzeugt  also  eine  lokale  AiUimie 
genau  die  gleicbei»  Folgeerscheinungen  wie  sonst  nur  die  schwerste  Schil- 
digung  der  Respiration.  Auch  alle  die  besprochenen  chemischen 
Anomalien  des  Blutes  selbst  werden  die  innere  Atmung  ]>rimär 
genau  so  beeinflussen  wie  die  ilußere.  Wcim  Kohlcnoxyd  den  Farb- 
stoft'  in  Beschlag  nimmt  oder  Methümoglobin  entstanden  ist,  so  leidet 
natOrlich  genau  so  wie  der  Gasaustausch  in  den  Lungen  auch  der  der  Ge- 
webe. Ja  die  Verminderung  des  Farbstoffes  ist  sogar,  wie  wir  vermuten 
durften,  in  erster  Linie  von  EiniJuÜ  auf  die  respirierende  Tätigkeit  der 
Zellen.  Verschiedene  Parenclivine  sind  gegen  Sauerstotfniangel  sehr  ver- 
schieden empfindlich.  Die  stärkste  Reaktion  zeigt  immer  das  Gewebe  der 
Oblongata;  das  bat  ja  eine  so  auBerordentlich  wichtige  regulatorische 
Bedeutung. 

Auch  für  den  Austausch  der  Kohlensäure  kann  die 
innere  Atmung  durch  Anomalien  des  Blutes  Stürugen 
erleiden.  Von  Bedeutung  dürften  hierin  erster  Linie  die  Säure- 
intoxikationen sein.  Zwar  wird  beim  Menschen  wie  bei  den 
Fleischfressern  zur  Neutralisation  von  Säuren  zunächst  das  Am- 
moniak herangezogen  (s,  Stoffwechsel),  indessen  nehmen  sie  doch 
zum  Teil  auch  das  Alkali  der  Karbonate  in  Beschlag.  Der  Kohlen- 
säuregehalt des  arteriellen  Blutes  wurde  bei  schwerer  Säurever- 
giftung an  Kaninchen  von  25  bis  auf  2  Volumprozente  herabgesetzt 
gefunden!  ■')  In  dem  Maße,  wie  sich  das  Alkali  des  Blutes  an  fixe 
Säuren  bindet  und  deswegen  nicht  mehr  zur  Aufnahme  der  Kohlen- 
säure aus  den  Geweben  zur  Verfügung  steht,  in  demselben  Maße 


1)  Kussmaul  u.  Tenner,  Moleschotts  ünterenchnngen.  3. 

2)  Walter,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  7.    8.  148.  —  Vgl.  H.  Meter,  Ebenda. 
14.  8.  313. 
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leidet  seine  Fähigkeit,  dieses  Gas  aus  den  Geweben  wegzuschaffen. 
Denn  wenn  die  Kohlensäure  nur  nach  dem  Absorptionskoeffizienten 
des  Plasma  oder  nur  in  geringem  Grade  als  Karbonat  aufgenommei 
werden  kann,  so  ist  das  Blut  sehr  bald  mit  ihr  gesättigt.  Ihre* 
Spannung  steigt  und  die  Gewehe  können  nichts  mehr  davon  ab- 
geben. Wie  sich  nun  die  Umsetzung  der  Gase  am  Menschen 
speziell  unter  dem  Einflüsse  der  Säureintoxikation  gestaltet,  istj 
nur  zum  Teil  bekannt.  Es  sind  eben  dabei  in  der  Regel  noch^ 
sonst  allerlei  schwere  Erscheinungen  vorhanden,  welche  das  Krank- 
heitsbikl  dui-chaus  beherrschen.  Am  säurevergifteten  Kaninchen 
werden  die  oxydativen  Prozesse  wesentlich  vermindert  gefunden'): 
die  Kohlensäureproduktion  sinkt  und  ebenso  auch  die  Aufnahme 
des  Sauerstoffs,  Wie  aus  Walters -)  Versuchen  bekannt  ist,  bleibt 
der  Sauerstoffgehalt  des  Blutes  bei  Säurevergiftung  unverändert. 
Die  Verminderung  des  Gaswechsels  muß  man  also  darauf  zurück- 
führen, daß  die  Zellen  in  ihren  oxydativen  Fähigkeiten  geschädigt 
sind,  und  daran  ist  vielleicht  die  Unmöglichkeit  die  Kohlensäure 
abzugeben  schuld.  Auch  hier  trifft  die  Störung  innere  wie  äußere 
Atmung  gleichmäßig.  Indessen,  wir  haben  alles  Recht,  die  Be- 
deutung der  Säurevergiftung  an  dieser  Stelle  zu  erwähnen,  weil 
zunächst  immer  das  Blut  aus  den  Geweben  weniger  Kohlensäure 
aufnimmt  und  deswegen  in  der  Lunge  auch  nur  weniger  abgebe^ 
kann. 

SchiießÜch  ist  die  Größe  der  inneren  Atmung  abhängig 
von  pathologischen  Zuständen  der  Parenchymzellen.  Zahl- 
reiche Momente  wirken  am  Gesunden  auf  ihren  Gasverbrauchj 
Ruhe  und  Tätigkeit,  Kälte  und  Wärme  gestalten  ihn  ganz  vet 
schieden,  und  alle  diese  Dinge  können  in  Krankheiten  veränder 
sein.  Wir  gedenken  den  Stoffwechsel  der  Gewebe  für  sich  zu 
besprechen  und  werden  dabei  erwähnen,  was  über  Stönmgen  der 
inneren  Atmung  bekannt  ist,  denn  dieser  Teil  des  Stoffwechsel 
der  Zellen  ist  nicht  immer  scharf  zu  trennen  von  den  anderen  ii^ 
ihnen  ablaufenden  Vorgängen.  Nur  auf  zwei  Zustände  sei  hier 
bereits  hingewiesen:  bei  der  Vergiftung  mit  Phosphor')  und 
mit  Blausäure  haben  jedenfalls  zahlreiche  Körperzellen  die 
Fähigkeit,  Sauerstoff  aufzunehmen  und  Kohlensäure  zu  bilden, 
zu    hohen   Graden    oder    sogar    gänzlich   eingebüßt.     Die    äaßei 

1)  Chvostkck,  Ztrbl.  f,  kliu.  Med.  14.  8.  320. 

2)  Walter,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  7.  8.  14s. 

3)  Bac£B,  Ztft  f.  Biologie.  7.  S.  73.   —  H.  Meyeh,  Arch.  f.  exp.  Patt 
U.  S.  313. 


Die  primären  Störungen  der  inneren  Atmung. 


289 


Atmung  und  das  Blut  aind  nicht  verändert.  Trotzdem  ist  der 
Gasumsatz  außerordentlich  beschränkt.  Der  Orgnnismus  stirbt  an 
innerer  Erstickung  und  wegen  des  mangelhaften  G-aswechsels  der 
MeduUa  oblongata  zeigen  sich  hei  der  Blauaäurevergiftung  die 
atäi'ksteu. Reaktionen  durch  Krämpfe  der  Atembewegungen. 


h 


Sehr  häufig  sind  mit  Störungen  der  Atmung  lebhafte  und  un- 
angenehme Emitflndangen  verbunden.  Ja  man  kann  sagen;  erreicht 
die  Verminderung  des  Gaswechsels  einen  bestimmten  Grad,  so  fehlt 
das  Gefühl  des  Luftbungers  nie,  wenn  nicht  durch  narkotische 
Substanzen  eine  Unemptindlichkeit  des  Hirns  erzeugt  ist.  Man 
nennt  dies  Gefühl  des  unzureichenden  Gaswechsels  Dyspnoe. 
Leider  bezeichnet  aber  der  Sprachgebrauch  mit  diesem  Worte 
vielfach  auch  die  durch  Störung  der  Respiration  eintretende  Ver- 
änderung der  Atembewegungen,  gleichgültig  ob  sie  häufiger,  seltener, 
tiefer  oder  oberflächlicher  werden. 

Dyspnoe  als  subjektives  Gefühl  der  Kurzatmigkeit  —  und  wir 
ziehen  es  vor,  die  Verwendung  des  Wortes  darauf  zu  beschränken 
—  ist  stets  die  Folge  einer  unzureichenden  Gasversorgung  der 
Gewebe.  Wir  können  die  Orte,  an  denen  es  entsteht,  nicht  sicher 
nennen,  doch  dürfte  Sauerstofl'mangel,  also  eine  ungenügende  innere 
Atmung  gewisser  Partien  des  Hirns  wohl  das  Maßgebende  sein. 
Allerdings  ist  er  fast  immer  mit  gleichzeitiger  Anhäufung  von 
Kohlensäure  verbunden,  Aber  diese  scheint  nicht  zu  der  genannten 
Empfindung  zu  führen,  wenigstens  können  große  Mengen  von  Kohlen- 
säure künstlich  eingeatmet  werden,  ohne  Beschwerden  zu  erzeugen. 
Und  wie  oft  sehen  wir  nicht  bei  Kranken  die  Atmung  vertieft, 
welche  keinerlei  Beschwerden  haben!  Hier  entfaltet  also  schon 
die  Kohlensäure  ihre  regulatorische  Tätigkeit,  und  die  Menschen 
merken  nichts  davon.  Im  Einzelfalle  hängt  natürlich  das  Ein- 
treten der  Dyspnoe  ganz  davon  ab,  wie  das  Verhältnis  von  Sauer- 
stoffbedürfnis  des  Organismus  und  Störung  der  Respiration  sich 
gestaltet.  Nicht  die  Art  des  Atemhindernisses  ist  von  Bedeutung: 
ob  ein  Teil  der  Lungenalveolen  mit  Exsudat  ausgeliillt  ist,  oder 
ob  das  Blut  viel  langsamer  fließt,  ob  Ei7throzyten  oder  Gewebs- 
zellen den  Sauerstoff  nicht  mehr  umsetzen  können,  ist  ganz  gleich- 
gültig. Es  kommt  vielmehr  auf  den  Grad  der  Störung  an.  Und 
jede  Läsion  des  Gasaustausches  wirkt  um  so  mehr,  je  lel)hafter 
das  SauerstoflFbedürfnis  der  Zellen  ist.    Daher  kommt  es,  daß  viele 

Krebl.  Pathol.  Physiologie.    5.  Aufl.  10 
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Kranke  völlig  frei  Ton  Dyspnoe  sind,  so  lange  sie  Hohe  halten. 
Die  Not  beginnt  bei  ihnen  _erst  mit  körperlichen  Bewegungen. 
Deswegen  ist  der  Wert  der  Übong,  die  Gewöhnung  so  hoch  an- 
zuschlagen, weil  viele  erst  ganz  allmählich  lernen,  ihre  Bewegungen 
auf  das  sparsamste  einzurichten. 

Auch  wirkliche  Schmerzen  entstehen  bei  den  Krankheiten 
der  Atemwerkzeuge.  Die  meisten  glauben,  daß  die  Lungen  selbst 
schmerzempfindender  Fasern  entbehren,  und  daß  alle  wirklichen 
Schmerzen  auf  Erkrankung  der  Pleuren  oder  der  Bmstwand  zu 
beziehen  sind.  Sicher  rufen  die  trockenen  Entzündungen  der 
Pleurablätter  sehr  lebhafte  Schmerzen  hervor,  und  da  jene  die 
Erkrankungen  der  Lungen  so  häufig  begleiten,  so  ist  es  oft  mög- 
lich, sie  für  die  Erzeugung  aller  schmerzhaften  Empfindungen 
verantwortlich  zu  machen.  Dennoch  erscheint  uns  noch  keines- 
wegs gänzlich  entschieden,  ob  nicht  doch  auch  die  Lungen  selbst 
Veranlassung  geben  können  zur  Entstehung  unangenehmer  Gefühle. 
Wenigstens  klagen  Kranke  nicht  selten  über  solche,  ohne  auch 
nur  eine  Spur  von  Pleuritis  aufzuweisen.  Natürlich  ist  das  keines- 
wegs eine  sichere  Art  zu  schließen,  besonders  da  auch  die  Brust- 
wand, ihre  Knochen,  Muskeln  und  Haut  vielfach  als  Entstehungs- 
ort  von  Schmerzen  anzusehen  sind. 


Die  Verdauung.') 

Mund  mid  Speiseröhre. 

Unter  Verdauung  ist  lüer  die  Summe  derjenigen  Prozesse  ver- 
standen, welche  mit  der  Zufuhr  fester  und  flüssiger  StoflFe  zu  dem 
Körperhiuishalt  betraut  sind.  Ihre  Störungen  beginnen  im  Mund. 
Mit  den  Zähnen  ergreift  der  gesunde  Mensch  seine  Nahrung  und 
zerkleinert  sie,  so  daß  sie  der  Einwirkung  von  Verdauungssäfteu 
eine  große  Oberfläche  bietet.  Deswegen  schädigen  Störungen  an 
den  Zähnen  Aufnahme  und  Verdauung  der  Nahrungsmittel  auf 
das  empfindlichste,  und  der  Arzt,  welcher  Verdauungsstürungen 
behandelt,  wird  oft  die  Hilfsmittel  der  Zahnheilkunde  in  Anspruch 
nehmen.  Im  gleichen  Sinne  wie  kranke  Zähne  müssen  Störungen 
an  Knochen  und  Gelenken  der  Kiefer  sowie  an  denjenigen  Muskeln 
wirken,  welche  die  Bissen  im  Munde  und  aus  ihm  heraus  bewegen, 
gleichviel  oh  die  Erkrankung  zuerst  das  Nervensystem  oder  von 
Anfang  an  die  Muskeln  direkt  ergreift.  Doppelseitige  Störungen 
sind  natürlich  schädlicher  als  einseitige.  Bei  Lähmung  der  Facialis- 
nmskeln  werden  die  Speisen  nicht  von  den  Backentaschen  zwischen 
die  Mahlzähne  geschoben,  Läsionen  der  Zunge  verhindern  das  Kauen 
und  die  Weiterbeförderung  nach  dem  Rachen,  Auch  Schmerzen, 
welche  bei  den  Bewegungen  des  Mundes  auftreten  oder  wesentlich 


1)  Über  Physiologie  der  Verdauung  s.  Frericus'  Artikel  Verdauung  in 
R.  Wagners  Handwörterbuch  der  Physiologie;  Bdnge,  Physiologische  Chemie. 
3.  Aufl.  Leipzig;  Nelmeisteb,  Physiol.  Chemie.  2.  Aufl.  Jena  1897;  Ewald, 
Klinik  der  Verdauungskrankheiten.  3.  Aufl.  Berlin;  Pawlow,  Die  Arbeit 
der  Verdauunggdrüsen.  —  Über  Pathologie  der  Verdauung  s.  Ewald  1.  c; 
Boas,  Diagnostik  der  Magenkrankheiten.  Berlin;  Leo,  Diagnostik  der  Krank- 
heiten der  Bauchorgane.  2.  Aufl.  Berlin  189Ü;  Lkibe,  Spezielle  Diagnose. 
•1.  Aufl.  Leipzig;  Riegei.,  Die  Erkrankungen  des  Magens  in  Nothnagels  spez. 
Path,  u.  Therapie ;  Fleiner,  Die  Krankheiten  der  Verdauungsorgane.  Stuttgart 
1896;  CoHNiiELM,  Allg.  Pathol.  2.  Aufl.  2.  S.  2fl'.  —  Kr.ws,  Die  Erkrankungen 
der  Mundhöhle  u.  der  Speiseröhre  in  Nothnagel»  Handbuch.  16,  L  —  Litera- 
turzusammenstelltiogen  im  Arch.  f.  Verdauungskrankheiten. 
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wachsen,  stören  die  Nahrungsaufnahme.  Alle  Arten  Gesch 
im  Bereich  des  Mundes,  Entzündungen  in  ihm  und  am  Gaiuuen^j 
also  die  mannigfachen  Formen  der  Stomatitis  und  Angina,  di|H 
Phlegmone  am  Boden  der  Mundhöhle  und  die  Erkrankungen  der^^ 
Parotis  wirken  in  gleicher  Weise;  zahlreiche  Kranke  leiden  eb 
lieber  Hunger,  als  die  unerträglichen  Schmerzen.  Der  Grad  di 
Störung  hängt  natürlich  von  der  Intensität  der  Erkrankung  ab,' 
von  großem  Einfluß  ist  aber  auch  ihre  Dauer. 

Die   Entzündungen    der   Mundsehleimhaut    haben    außer    den 
genannten  Schädigungen  der  Digestion  noch  weitere   im  Gefol 
Stomatitis  entsteht  in  erster  Linie  durch  die  von  Mikroorganiamei 
aus  den  Überresten  der  Nahrung   gebildeten  reizenden  Produkte, 
Diese   lädieren    die   obersten    Zellschichten   der  Schleimhaut   nn( 
öffnen   dadurch   eindringenden   Entzündungserregern   die   PfortenJ 
So   findet   man   die  Stomatitis   eimnal   im  Gefolge   aller   der  Zu- 
stände,   welche    mikrobiotische    Wucherungen    in    der   Mundhö 
begünstigen,    z.  B,   sehr    häutig   in   Begleitung    schlechter   Zähm 
jener  Herde  bakterieller  Zersetzungen,  oder  in  schweren  Infektio 
krankheiten,     denn    bei    ihnen    wird    wegen    spärlicher    Speich 
absonderung,    geringer    und    veränderter    Nabningsaufnahme 
wegen  Benommenheit  der  Kranken  der  Mund  nur  wenig  gereini] 
die  Austrocknung  ist  stark.    D:\ß  Kranke  mit  schwerem  Diabetes 
besonders  häufig  an  Karies  der  Zähne  und  Stomatitis  leiden,   ist 
bekannt.    Hier  dürften  Bakterien   und   die   häufig   im  Mund   vor- 
handenen organischen  Säuren  beides  verursachen.    Der  Soorpilz 
ruft   saure   Gärung  hervor,   deren  Produkte   die   Sclüeimhaut   be- 
trächtlich   reizen.     Werden    Säuren    oder  Laugen    in    den    Mund 
eingeführt,  so  ätzen  sie  direkt  die  Schleimhaut  und  erzeugen  eine 
Entzündung.    Das    Gleiche   vermögen   starke  Wärmeeinwirkungen 
zu  tun.    Dunkel  sind  die  Ursachen  der  Stomatitis  bei  der  Queck- 
silbervergiftung') und  im  Skorbut. 

Wir  wissen,    daö  Quecksilber,    welches  im  Körper  kreist,    durch   , 
MunddrOseu    ausgeschieiioQ   wird,    wabrMcbeiiilich   in  Form    reizender  Yei^ 
bindungen.    Diese  schiidigcu  dann  direkt  die  Epithelien.    Das  läßt  sich  aus 
AnalogieschlDsseu  vermuteu.    Manche  Metalle  —  wir  erinnern  nur  an  Ble 
oder  Eisen  —  sind  Protoplasmagifte  und  die  Zellen   vcrscbiedener  Pare 
cbyme    fallen   ihnen    zum  Opfer.     Am   empfindlichsten  sind  aber  zweifel' 

1)  Über  QuecksUberstomatitis  und  -ptvalismus  s.  Bambebuxr  in  Vit, 
Handb.  d.  spez.  Pathol.  u.  Therapie.  6;  KmcHüissEii,  Virch.  Arch.  32.  8.  14 
V.  Meedio,  Arch.  f.  exp.  Paüiol.  13.  8.  86;  ConsnEiu,  Allgem.  Piuhol.  2  Ab 
2.   S.  2. 
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die  des  Yenlaaungstrakts,  und  wenn  die  Mundliöhle  nun  andauernd  von 
qüecksilberhaltigeu  Flüssigkeiten  bespült  wird,  so  verstellt  man  vollkommen 
die  Entstehung  der  Stomatitis.  Daß  eine  an  sich  schlechte,  weiche  und 
lockere  Schleimhaut  in  besonderem  Maße  leidet,  paßt  whr  jfut  dazu,  denn 
durch  die  gleiche  Einwirkung  werden  uatQrlich  wenig  widerstandsfähige 
Zellen  am  leichtesten  geschädigt. 

Für  den  Skorbut  sind  die  Verhältnisse  der  übrigen  Infektions- 
krankheiten nicht  heranzuziehen,  denn  bei  ihm  tritt  die  Stomatitis 
besonders  schnell  und  schwer  auf.  Hier  gehört  die  Entzündung 
des  Zahnfleisches  zu  den  direkten  Symptomen,  aber  ihre  Ent- 
stehung ist  ebenso  dunkel  wie  das  ganze  Wesen  der  rät.selvollen 
Krankheit. 

Die  Gefahren  der  Stomatitis  liegen  einmal  in  den 
Schmerzen,  welche  dabei  die  Nahrungsaufnahme  erschweren.  Aber 
auch  wenn  diese  gering  sind,  haben  die  Ki-anken  keine  Neigung 
zum  Essen.  Ein  schlechter  Geschmack  plagt  sie,  feinere  Geschmacks- 
empfindungen für  dieNahruugsstoffe  fehlen,  und  wie  gerade  darunter 
der  Appetit  leidet,  weiß  jeder.  Mit  jedem  Schlingen  werden  tau- 
sende von  Mikroorganismen  in  den  Magen  gebracht.  Das  ist  nicht 
gleichgültig.  Wir  werden  sehen,  daß  die  desinfizierende  Kraft  des 
Magens  nicht  unbegrenzt  ist,  und  bei  unseren  Kranken  ist  sie 
gewiß  häutig  besonders  gering,  denn  hei  ihnen  wird  die  Magen- 
tätigkeit durch   die  Grundkraukheit  wahrscheinlich  häutig  gestört. 

Beim  Kauen  werden  die  Nahrungsmittel  gleichzeitig  ein- 
gespeichelt und  sie  bedürfen  einer  reichlichen  Abscheidung  der 
Mundsekrete,  in  erster  Linie  um  gut  zu  gleiten.  Zuweilen  sind 
diese  auch  sehr  nützlich  zur  Verdünnung  konzentrierterer,  stärker 
reizender  Flüssigkeiten.  Dadurch  wird  das  Epithel  von  Speise- 
röhre und  Magen  geschützt 

Wie  bekannt,  ist  der  aas  den  verschiedenen  Drüsen  der  Mundhöhle 
stammende  DrOsensaft  verschieden  zusammengesetzt  und  die  Reize,  welche 
die  einzelneu  Drüsen  zur  Absonderung  bringen,  sinrl  durchaus  nicht  gleich- 
artiger Natur '),  sondern  in  hohem  Maße  clektiv.  Für  pathologische  Er- 
örterungen brauchen  wir  aber  oder  vielmehr  vermögen  wir  Iciiler  auf  diese 
Dinge  nicht  einzugehen,  weil  über  Störungen  der  in  Betracht  kommenden 
Vorgange  nichts  bekannt  ist.  Wir  können  nur  sehleehthin  von  der  Mund- 
flOssigkeit  als  dem  Sekretionsprodukt  sämtlicher  Drüsen  sprechen. 

Die  Menge')  des  auf  die  gewöhnlichen  Heize  hin  abgesonderten 


1)  Pawix)W,  Arbeit  der  Verdanungsdrüsen.  S.  84. 

2)  Ober  Störungen  der  Speichelabsonderung  s.  Sticke»,  Die  Bedeutung 
des  Mundspeichels.  —  Kraus,  Erkrankungen  der  Mundhöhle  in  NotboageU 
Handbuch.  10,  I. 
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Speichels  Ist  Termlndert  in  einigen  Infektionskrankheiten  —  Mosleb  ' 
hat  dies  für  Typhus  und  Pneumonie  nachgewiesen  —  bei  Atropin- 
vergiftung  und  wenn  an  anderen  Körperstellen  reichlich  wäßri 
Ausleerungen  stattlinden,  so  bei  Cholera,  Schrumpfniere,  Diabet 
endlich  in  Begleitung  solcher  Facialislähmungen,  welche  mit  einer 
Läsion  der  Chorda  einhergehen.  Mit  der  Absonderung  des  Speichels 
ist  stets  zugleich  diejenige  des  Mundschleiras  vermindert.  Di«? 
Schädigung  der  Kranken  liegt  dann  einmal  in  der  mangelhaften 
Reinigung  des  Mundes,  vor  allem  aber  in  der  Erschwerung  des 
Kauens,  Schlingens  und  Sprechens. 

Wieweit  auch  das  Fehlen  des  Ptyalins  die  Kranken  schädigt,  U£t 
sich  noch  nicht  sagen.  Bis  vor  kurzem  glaubte  man  diesem  Enzym  nur 
eine  sehr  geringe  Bedeutung  zusprechen  zu  dürfen.  Jetzt  wissen  wir, 
daß  in  Mund  und  Magen  große  Mengen  von  Starke  durch  Jas  Ttyt 
namentlich  zu  Dextrin  umgewandelt  werden. 2)  Diese  Umwandlung  gefl 
im  Magen  auch  bei  erheblichen  Graden  von  saurer  Reaktion  noch  vor  sich. 
Vor  altera  ist  aber  zu  berücksichtigen,  daß  nach  den  wichtigen  Fes<( 
Stellungen  von  Gbütznek-')  bei  der  Magen verdauuug  erhebliche  Mengen 
Speisebreis  wahrscheinlich  stundenlang  in  der  Mitte  ruhen,  ohne  mit  de 
Magensaft  in  innigere  Berührung  zu  kommen.  Dann  kann  das  Ptya 
ausgiebig  wirken. 

Eine  vermehrte  Absondernng  der  MandflUsslgkeit  sehen  wir  bäufig. 
Ohne  weiteres  verständlich  ist  die  Entstehung  von  Ptyalismus. 
wenn  durch  krankhafte  Prozesse  im  Mittelohr  nachweislich  die 
Chorda  tympani  gereizt  wird.  Erregbare  Menschen  bekommen  den 
Zustand  schon  durch  Vorstellungen,  z.  B.  durch  den  Gedanken. 
gut  essen  zu  können  oder  Kalomel  genommen  zu  haben.'')  Und  bei 
allem  tritt  sie  ein,  wenn  die  Mundschleimhaut  besonders  reizbar 
ist,  80  bei  allen  Formen  der  Stomatitis.  Sie  sind  fast  stets  mit 
Ptyalismus  verbunden. 

Eine  weitere  Reihe  von  Erhöhungen  der  Speichelsekretion  ist 
direkt  von  abnormen  Zuständen  des  Nervensystems  abhängig.  Hier- 
her gehört  der  Quecksilberptyalismus.*)  "Wir  erwähnten  scbo| 
daß  bei  Quecksilbervergiftung  Stomatitis  entsteht.  Von  ihr  kaii 
die  Erhöhung  der  Speichelabsonderung  nicht  immer  abhängig  sei 


1)  MosLER,  Berl.  klin.  Wehs.  1866.  Nr.  16  u.  17.  —  ÜFFEUtijfx,  Arch. 
klin.  Med.  14.   S.  228. 

2)  J.  Müi-LKK,  Kongr.  f.  innere  Med.  1901.  8.  321.    Diskussion  zu  diesem 
Vortrag  (Moritz,  Volhard). 

3)  GiiÜTzsKE,  Pflagers  Archiv.   106.  8.  463. 

4)  Vgl.  Pawlow  in  Aalier-Spiro,  Biochemie.   3.   8.  179. 

5)  8.  die  S.  292  Nr.  1  genannte  Literatur. 
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denn  der  Ptyalismus  tritt  oft  vor  jener  auf.  Man  wird  ihn  mit 
V.  Meeing  auf  eine  direkte  Erregung  zentraler  oder  peripherer 
nervöser  Gebilde  durch  das  Gift  zurückführen  müssen.  Möglicher- 
weise können  auch  die  Drüsenzellen  direkt  als  Angriifepunkt  des 
Reizes  dienen.  Natürlich  trägt  eine  liestehende  Quecksilberstoma- 
titis  zur  Erhöhung  der  Speichelabscheidung  sehr  wesentlich  bei 
und  kann  allein  schon  solche  erzeugen. 

Merkwürdig  und  dunkel  ist  die  starke  Speichelabsonderung, 
die  bei  chronischen  Erkrankungen  der  Oblongata,  besonders  bei 
Bulbärparalyse')  eintritt. 

Aber  wird  denn  bei  Bulbürparalyse  auch  wirklieb  mehr  Speichel  ge- 
bildet als  in  der  Norm,  oder  erscheint  es  nur  so  dadurch,  daß  wegen 
gestörten  Schlingens  weniger  ver.schluckt  wird?  Sicher  tritt  der  Ptyalis- 
nins  zuweilen  vor  den  Störungen  der  Deglutition  ein,  er  kann  also  nicht 
immer  von  diesen  abhängig  sein.  Man  hat  die  sogenannte  paralytische 
Speiclielsekretiou  zur  ErklilruDg  herungozogeu:  24  Stunden  nach  Durch- 
scimeidung  sämtlicher  Speiclieinerveii  beginnt  eine  Sekretion  der  Glandula 
subnjaxillaris,  hält  eine  Woche  an  umi  nimmt  dann  unter  Entartung  der 
Zellen  wieder  ab.  Sowohl  diese  Sekretion  als  auch  die  vermehrta  Ali- 
scheidnng  bei  Bulharpiiralyse  ist  durch  Atropin  untcrdrOckbar.  Das  be- 
weist aber  nur,  daß  in  beiden  Füllen  die  Endigungen  der  Drüsennerveu 
noch  gegen  Atropin  emptindlich  sind.  Äußerst  verschieden  ist  aber  in 
beiden  Fitllen  der  Verlauf  und  die  Speichelmenge,  die  abgesondert  wird, 
bei  der  paralytischen  Sekretion  sehr  wenig,  hei  Bulbürparalyse  sehr  viel. 
Daher  dürfte  es  nicht  statthaft  sein,  den  Ptyalismus  bei  Bulbürparalyse 
als  Produkt  einer  paralytischen  Sekretion  zu  deuten.  Man  wird  an- 
nehmen müssen,  daß  der  langsame  Untergang  von  Ganglienzellen  in  der 
Oblongata  doch  mit  einer  gewissen  Erregung  derselben  verbunden  ist, 
ebenso  wie  der  Schwund  der  großen  Ganglienzellen  in  den  Vorderhörneru 
oft  in  den  Muskeln  fibrilläre  Zuckungen,  also  Keizerscheinungen  hervorruft. 

Endlich  wird  abnorm  reichliche  Speichelabsonderung 
reflektorisch  von  anderen  Körperstellen,  als  von  der  Mund- 
höhle aus,  erregt:  vom  Magen  bei  Magengeschwüren,  vom  Uterus 
aus  bei  Schwangeren,  von  peripheren  Nerven,  besonders  vom 
Trigeminus  aus  hei  Neuralgien.  Man  sieht,  hier  liegen  teils 
besonders  starke  Reize,  teils  Veränderungen  der  Erregbarkeit  vor, 
weitere  Einsicht  ist  uns  verschlossen.  Eine  Erhöhung  der  Erreg- 
barkeit ist  wohl  auch  für  diejenigen  Fälle  anzunehmen,  in  denen 
nervöse  Menschen  (z.  B.  Hysterische  und  Neurastheniker)  Salivation 
zeigen.  Hier  werden  die  gewöhnlichen  Reize  bei  der  Labilität  des 
Nervensystems  besonders  starke  Wirkungen  erzielen. 


1)  Kavsek,  Arcb.  f.  klin.  Med.  19.  8.  145.  —  KuasMAUt,  Volkmonns  Vor- 
träge. Nr.  54.  —  CoHKHMM,  Allg.  Pathol.  2.  Aufl.  IL   S,  5. 
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In  allen  diesen  Fällen  hat  der  Speichel  den  Charakter  des 
Facialisspeichels:  er  ist  an  Menge  reichlich,  an  festen  Bestand- 
teilen arm,  also  dünnflüssig. 

Die  Nachteile  des  Ptyalismas   liegen  in   der  Produktion  eines   reicl 
liehen  alkalischen  Sekrets.     FlieBt  es  ans  dem  Monde,  «ie  es  bei  Balbär 
paralyse  wegen  der  Lippenläimang  geschieht,    so   ist   das  äußerst    lästig. 
Die  Kranken  werden  fOr  jegliche  menschliche  Gesellschaft  ungeeignet  und 
■•ind  demnach  allein  durch  den  Speichelfluß  in  ihrer  Leistungsfähigkeit  be 
trächtlich  gehemmt.    Günstigt-r  ist  entschieden  das  Verschlucken  des  Sekret; 
indessen   keineswegs  ohne  Nachteile.    Denn   die  grollen  Mengen   schw 
alkalischer,  schleimiger  und  mit  massenhaften  Bakterien  erfüllter  Flfiissi 
keit  schädigen  oft  doch  die  Magenverdauung. 

Über  IndernngeD  in  der  ZuDammensetzuDg  des  Speichels  ist  einigei 
bekannt:  wir  wissen,  daß  manche  Stoffe,  z.  6.  Jod  und  Brom  in 
den  Speichel  übergehen.  Ob  Serumbestandteile  das  tun  oder  nicht 
tun,  ist  einmal  abhängig  von  der  Konzentration  der  Körper  im 
Blute,  z.  6.  Harnstoff  fehlt  im  normalen  Speichel  fast  stets,  findet 
sich  dagegen  häufig  darin  bei  schwerer  Nephritis.  Neben  der  Kon- 
zentration kommt  aber  noch  eine  besondere  auswählende  Fähigkeit 
der  Drüsenzellen  in  Betracht:  so  geht  Zucker  nur  äußerst  selten 
n  den  Speichel  über.  Alle  jene  Stoffe  anzuführen,  die  von  den 
Drüsen  abgesondert,  und  die,  welche  zurückgehalten  werden,  können 
wir  unterlassen,  da  diesen  Vorgängen  eine  Bedeutung  für  die 
Pathologie  nicht  beizumessen  ist 

Die  Reaktion  des  Speichels  wechselt  beim  gesunden 
Menschen  mit  dem  Verhalten  der  gesamten  Verdauungsorgane. 
Im  nüchternen  Zustande  kann  der  Speichel  schwach  sauer  sein, 
um  dann  nach  Einführung  von  Nahrung  eine  alkalische  Reaktion 
anzunehmen.  Dem  gegenüber  reagiert  der  Mundspeichel  bei 
Diabetes,  im  Fieber  und  bei  Dyspeptischen  nicht  selten  dauernd 
sauer,  wohl  durch  die  Einwirkung  von  Bakterien  auf  den  Mund- 
inhalt. Es  scheint  dann  Milchsäure  zu  entstehen,  doch  dürfte  de 
Vorgang  in  erster  Linie  von  der  Art  der  Mimdpflege  abhängen, 
Das  reine  Parotissekret  im  Drüsengang  soll  zuweilen  bei  schwerem 
Diabetes  sauer  gefunden  worden  sein:  die  Art  der  Säure  ist  dan 
unbekannt.  Aber  jedenfalls  kann  nach  sicheren  Beobachtungen 
auch  bei  der  schweren  Form  der  Krankheit  der  Speichel  deutlich 
alkalisch  sein.')  Zuweilen  kommen  bei  Kranken  auch  Schwan- 
kungen   im   Ptyalingehalt    des   Speichels   vor.-)     Doch    läßt    sich 


M 


1)  Gamgce,  Phygiol,  Chemie  der  Verdauung.    Leipzig  ISO".    8.  50. 

2)  Pettektti  und  Fkhho,   zit.   nach  Jahresbericht  für  Tierciemie, 
8.  319. 
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dieser  Befund  vorerst  nicht  weiter  verwenden;  speziell  vermögen 
wir  nicht  zu  sagen,  ob  und  wie  weit  dadurch  die  Verdauung  der 
Kohlehydrate  beeinträchtigt  wird. 

Wie  in  deu  Ausführuiigsgilügen  anderer  Drüsen  entwickeln  sich  zu- 
weilen auch  in  der  Subm axillaris,  sehr  selten  der  Subungualis  oder  Parotis 
Konkremente  {S|)eichelsteine).')  Sie  bestehen  aus  einem  organischen 
Gerüst  und  aus  Salzen,  vorwiegend  kohlen-  und  jdiosphorsaureni  Kalk. 
Demnach  ist  ihre  ZusHnimenst't/.ung  der  des  sogenannten  Zahnsteins  außer- 
ordentlich ähnlich. 

Eine  größere  pathologische  Bedeutung  niuL!  man  dem  Zahnstein  zu- 
sprechen, denn  dieser  begünstigt  das  Zurückbleiben  von  Nahningsresten 
zwischen  deu  Zähnen  und  die  Entstehung  von  Zersetzungen.  Dadurch  leiden 
die  Zähne  und  wird  das  Auftreten  einer  Stomatitis  um  so  mehr  befördert, 
als  der  Zahnstein  an  sich  schon  sicii  bäuüg  au  den  Grenzen  ili-s  Zahn- 
fleisches ansetzt  und  mechanisch  dessen  Oberfläche  verletzt.  Eine  länger 
dauernde  Stomatitis  und  Gingivitis  ist  aber,  wie  wir  hervorzuheben  ver- 
suchten, stets  eine  sehr  lästige  Sache. 

Aus  dem  Munde  werden  die  Speisen  in  den  Rachen  befördert; 
die  Zunge  schiebt  sie  am  harten  Gaumen  hin  und  hinter  die 
vorderen  Gaumenbögen  dadurch,  daß  sie  die  Spitze  hebt,  den 
Grand  senkt.  Auch  dieser  Akt  wird  bei  Lähmungen  der  Zunge, 
welche  meist  bulbärer  Natur  sind,  erschwert  oder  unmöglich  ge- 
macht, so  daß  die  Kranken  feste  Nahrung  überhaupt  nicht  mehr 
zu  nehmen  imstande  sind:  diese  kann  eben  den  Mund  nicht  mehr 
verlassen. 

Der  Bachen  ist  eine  gefährliche  Stelle,  weil  Nahi-ungs-  und 
Luftwege  sich  hier  kreuzen,  Speisen  sollen  in  den  Oesophagus, 
Luft  in  die  Trachea  geführt  werden.  Es  muß  also  bei  Nahrungs- 
aufnahme die  Trachea  abgeschlossen  und  dafür  gesorgt  sein,  daß 
die  Nahrung  in  den  Oesophagus  geworfen  wird,  und  daß  die 
ßachenhöhle  vom  Nasen-  und  Mundraum  getrennt  ist  Die  große 
Reihe  komplizierter  Bewegungen,  welche  das  besorgen,  wird 
reflektorisch  durch  Trigeminus-  und  Vagusfasem  von  der  ßachen- 
schleimhaut  ausgelöst,  das  Zentrum  liegt  in  der  Oblongata. 

Störungen  des  Vorgangs  treten  zunächst  ein,  wenn  die  Erreg- 
barkeit der  sensiblen  Nerven  oder  der  zentralen  Partien  herab- 
gesetzt ist,  so  daß  die  normalen  Reize  den  Reflex  nicht  mehr 
erzeugen  können.  Das  finden  wir  bei  Vergiftungen  (Morphium, 
Chloroform,  Chloral,  diabetisches,  urämisches  Koma),  sowie  bei 
zahlreichen  Erkrankungen  des  Nervensystems,  sobald  die  sensiblen 
Apparate  getrofi"en  sind.  Ferner  wenn  die  Zusammenziehung  der 
notwendigen  Muskeln  in  der  gehörigen  Reihenfolge  unmöglich  ist, 

1)  Cber  Speicbelsteine  ».  Kkacs  1.  c.  S.  83. 
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besonders  bei  Erkrankung  der  Oblongata,  welche  die  Kerne  des 

motorischen  Trigeiuinus,  des  Facialis  und  Hypoglossus  betrifft 
(Bulbärpaj-alyse,  Tumoren);  bei  neuritiseben  Lähmungen  der  be- 
treffenden Muskeln,  vor  allem  bei  Diphtherie.  Genau  so  wie  Läh- 
mungen wirken  die  Krämpfe  der  Pharynxmuskeln  bei  Lyssa, 
Tetanus  und  Hysterie.  Endlich  ist  das  Schlucken  beeinträchtigt, 
wenn  Knochendefekte,  die  meist  syphilitischer  Natur  sind,  Nasen- 
und  Rachenhöhle  verbinden. 

Ist  durch  solche  Erkrankungen  der  Schlingvorgang  gestört,  so 
gelangen  Speiseteile  in  Lunge  oder  Nase.  Das  Eindringen  in  die 
Lunge  bringt  den  Kranken  die  größte  Gefahr,  denn  in  ihr  ent- 
stehen durch  die  Wirkung  der  mit  massenhaften  Mikroben  be- 
ladenen  Fremdkörper  Pneumonien,  häufig  mit  Gangrän.  Eindringen 
in  die  Nase  ist  harmloser:  Husten,  Niesbewegungen  und  un- 
angenehme Empfindungen  sind  die  Folge.  Dadurch  wird  den 
Kranken  das  Essen  verleidet  und  sie  kommen  auf  jeden  Fall 
herunter,  weil  sie  häufig  überhaupt  nicht  mehr  allein  essen  können, 
ohne  den  größten  Teil  der  Speisen  und  Getränke  durch  die  Nase 
wieder  von  sich  zu  geben. 

Ebenso  wie  das  Kauen  wird  auch  das  Schlingen  durch  Schmerzen 
auf  das  lebhafteste  gehemmt.  Alle  Arten  von  Entzündungen  an 
Gaumen,  Rachen  und  Kehlkopf  stören  aus  diesem  Grunde  häutig 
die  Nahrungsaufnahme  auf  das  allerstärkste. 

Die  Kontraktion  der  Schlundmuskeln  schleudert  kleine  und 
weiche  Bissen  durch  den  erschlafi'ten  Oesophagus!)  hindurch.  Am 
Ende  jedes  Bissens  folgt  dann  eine  peristaltische  Welle  wesentlich 
langsamer  nach.  Wenn  mehrere  Bissen  schnell  nacheinander 
kommen  so  begleitet  diese  peristaltische  Welle  nur  den  letzten. 
Erkrankungen  der  Speiseröhre  schädigen  die  Ernährung  im  wesent- 
lichen dadui-ch,  daß  sie  den  gleitenden  Speisen  Widerstände  bieten. 
Solche  sind  selten  durch  Muskelkrämpfe  bedingt  (Hysterie,  Lyssa). 
Zuweilen  kommen  dann  die  Zusammenziehungen  der  Muskelfasern 
als  sogenannter  Globus  bei  Hysterischen  zum  Bewußtsein.  In  der 
Regel  liegt  aber  in  den  Krämpfen  des  Oesophagus  an  sich  keine 
Gefahr  für  die  Ernährung,  denn  bei  Hysterie  werden  sie  schließlich 
meistens  überwunden  und  bei  Wut  drohen  andersartige,  viel  be- 
deutendere Schädlichkeiten.  Nur  in  einzelnen  seltenen  Fällen  scheint 
ein  B^j-ampf  des  unteren  Abschnitts  vom  Oesophagus,  speziell  an 

1)  Physiologische  u.  pathologische  Verhältnisse  de»  Oesoplmgua  bei  F. 
Krads,  Die  Erkrankungen  de;  Speiseröhre  in  Nothnagels  Hundbuch.  10,  L 
Wien  1902. 
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der  Cardia  ähnliche  Störungen  wie  eine  rein  mechanische  Stenose 
hervorzunifen.  Allerdings  ist  noch  nicht  klar,  oh  es  sich  nicht 
dabei  um  komplizierte  Erkrankungen  der  den  Oesophagus  in- 
nervierenden Nerven,  speziell  der  Vagi  handelt. 

Viel  wichtiger  ist  dauernde  Verengerung  der  Speiseröhre 
durch  Narben,  Geschwülste  und  Druck  von  außen.  Die  Beschwerden 
sind  dann  ganz  vom  Grade  der  Stenose  abhängig.  Je  nach  ihm 
ist  nur  das  Schlingen  größerer  Bissen  erschwert,  während  weiche 
Substanzen  und  besonders  Flüssigkeiten  noch  ohne  weiteres  in 
den  Magen  gelangen,  oder  die  Nahrungsaufnahme  wird  völlig 
unmöglich.  Zwischen  diesen  GrenzAillen  gibt  es  alle  Übergänge. 
Wir  empfinden  hinter  dem  Pharynx  nichts  vom  Bissen,  wenn  er 
nicht  besonders  groß  ist.  Die  Kranken  mit  Oesophagusverenge- 
ruugen  dagegen  fühlen,  daß  er  an  einer  Stelle  stecken  bleibt.  Die 
Größe  der  Bissen,  welche  noch  durchgehen,  und  derjenigen,  die 
stecken  bleiben,  hängt  vom  Grade  der  Verengerung  ab.  Oberhalb 
der  stenotiachen  Stelle  bildet  sich  durch  die  Stauung  der  Speisen 
eine  Erweiterung  der  Speiseröhre  und  gleichzeitig  eine  Hyper- 
trophie der  Muskulatur  aus.  Dort  bleibt  ein  Teil  der  Nahrung 
um  Ende  der  Mahlzeit  häufig  länger  liegen  und  zersetzt  sich.  Die 
größere  Hälfte  aber  wird  unmittelbar  nach  dem  Essen  durch  ein 
eigentümliches  Würgen  sofort  wieder  entleert.  Es  handelt  sich 
nicht  um  wirkliches  Erbrechen,  vielmehr  merken  die  Kranken  den 
Unterschied  zwischen  beiden  Vorgängen  in  der  Regel  ganz  genau, 
denn  es  fehlt  bei  diesem  Würgen  das  charakteristische  Gefühl  der 
Übelkeit  und  es  fehlen  die  gewaltsamen,  besonders  im  Unterleib 
merkbaren  Bewegungsvorgänge.  Die  verschluckten  Nahrungs- 
bestandteile kommen  vielmehr  scheinbar  von  selbst  wieder  in  den 
Mund  zurück.  Offenbar  werden  durch  das  Hindernis  starke  Kon- 
traktionen der  Oesophagusmuskulatur  ausgelöst.  Leider  wissen  wir 
aber  nicht,  ob  diese  antiperistaltisch  sind.  Meist  wird  das  geleugnet, 
indessen  wohl  kaum  mit  Recht.  Ich  vermag  wenigstens  keinen 
Grund  einzusehen,  der  die  Möglichkeit  antiperistaltischer  Be- 
wegungen ausschließt.  Wer  ihre  Existenz  nicht  in  Betracht  zieht, 
muß  dann  annehmen,  daß  der  unter  Druck  versetzte  Inhalt  der 
Speiseröhre  einfach  nach  oben  ausweicht. 

Besondere  Verhältnisse  besteben  bei  einigen  Krankheiten,  zunilclist  den 
Divertikeln'),   d.  h.  lokalen  Erweiterungen  des  Oesophagus,   bei  denen 


1)  Zenker  und  Ziemssen  in  Ziemsseng  Handbuch  der  spez.  Pathol.  und 
Therapie.  7.  —  Hubes,  Arch.  f.  klin.  Med.  52.  8. 103.  —  »tabck,  Arch.  f.  kÜD. 
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die  anBgebuchtete  Stelle  vorwiegend  aus  Schleimhnut  unJ  Sabraueosa  mit 
nur  wenigen  Muskelfasern  besteht.  Diese  —  Pulsion.sdivertikel  —  ent- 
stehen dadurch,  daß  ein  Fremdkörper  oder  ein  Trauma  die  Muskelfasern  ] 
des  Constrictor  pbaryngis  inferior  zerreißt  und  nun  an  der  nachgiebigen 
Stelle  der  Seli  leimhaut  ausgebuchtet  wird.  Möglicherweise  sind  aber  auch 
durch  Anomalien  der  Entwicklung  bedingte  und  somit  angeborene  Buchten 
der  Speiseröhre  von  Bedeutung.  In  die  ausgebuchtete  Stelle  treten  Speise- 
massen ein  um!  erweitern  sie  immer  mehr.  Die  Pulsionsdivertikel  sitzen 
am  häufigsten  oben  am  Oesophagus  nach  der  hinteren  Wand  zu,  hängen 
also  vor  der  Wirbelsäule  herab;  viel  seltener  findet  man  sie  an  anderen 
Stellen.  Anfangs  macheu  sie  meist  keine  Symptome,  später  aber  werden 
sie  für  die  Kranken  eine  Quelle  qualvoller  und  langwflhrender  Leiden. 
Wird  das  Divertikel  größer,  so  gelangt  bei  jeder  Nahrungsaufnahme  ein 
Teil  der  Speise  in  seine  Höhle  und  wird  dann  durch  düs  gleiche  WUrgen 
wie  bei  den  Stenosen  des  Oesophagus  wieder  nach  ilem  Muml  zu  entleert. 
Am  Ende  der  Mahlzeit  bleiben  aber  stets  nicht  unbeträchtliche  Reste  der 
Nahrungsbestaadteile  in  dem  Divertikel  liegen;  diese  können  dann  so  auf 
die  weiche  Speiseröhre  drücken,  daß  sie  völlig  verlegt  wird.  Erst  nach- 
dem durch  qualvolles  Wtlrgen  und  Erbrechen  der  Sack  entleert  ist,  stellt 
sich  wieder  die  freie  Passage  durch  die  Speiseröhre  her.  Die  Kranken 
vermögen  dann  wieder  Nahrung  zu  verschlucken,  aber  doch  nicht  unge- 
hindert und  ohne  Mühe,  denn  nun  verfängt  sieh  wieder  ein  Teil  davon  in 
dem  Divertikel.  Es  sind  also  die  Symptome  von  Oesophagnsstenose  zeitweilig 
im  höchsten,  zu  anderen  Zeiten  nur  in  viel  geringerem  MaBe  vorhanden. 
Und  auch  wenn  die  Speisen  durchtreten  können,  so  bleibt  das  erwähnte 
Würgen  und  Spucken  doch  eine  äuBerst  lustige  Sache,  Dazu  kommen 
Schmerzen.  In  dem  Divertikel  zersetzen  sich  die  Nahrungsstoffe,  die  Schleim- 
haut ulzeriert,  und  die  Kranken  haben  zeitweise  neben  dem  Druckgefühl 
des  gefüllten  Sackes  heftige,  bohrende  und  nagende  Schmerzen.  Glück- 
licherweise ist  der  traurige  Zustand  außerordentlich  selten. 

Eigentümliche  Schlingbeschwerden  (Gefühl  von  Steckenbleiben  der 
Speisen,  Aufstoßen  und  Würgen)  beobachtet  man  bei  diffusen  oder  auch 
bei  lokalen  Erweiterungen  des  Oesophagus  ohne  anatomisch  nachweis- 
bares Hindernis.')  Die  ganze  Speiseröhre  ist  erweitert  bei  den  Stenosen 
der  Cardio.  Aber  es  gibt  auch  allRemeine  spindelförmige  Erweiterungen 
ohne  jegliches  Hindernis  am  Mageneiugang.  Und  ebenso  beobachtet  man 
isolierte  Dilatationen  des  unteren  Teils  der  Speiseröhre  bei  anatomisch 
intakter  Canlio.  Höchst  wahrscheinlich  führen  dann  Muskelkrftmpfe  am 
untersten  Teil  der  Speiseröhre  zur  Stauung  der  Speisen  un<i  diese  erzeugt 
ihrerseits  die  Erweiterung.  Diese  Kontraktionszustände  können  primär  ent- 
stehen, vielleicht  aber  auch  reflektorisch  von  ulzerierten  Schleimhautpartien 
an  den  erweiterten  Stellen;  freilich  bleibt  bei  dieser  Annahme  die  erste 
Entstehung  der  Erweiterung  dunkel.  In  manchen  Fällen  liegen  wohl  auch 
angeborene  lokale  Erweiterungen  vor. 

Med.  67.  S.  1.  201.  383.  —  Bbosch,  Ebenda.  67.  S.  45.   —   Riebold,  Ebenda. 
80.  S,  627.  —  Stabck,  Die  Oesophagoskopie. 

1)  SxRÜMPEt.i.,  Arch.  f.  klin.  Med.  29.  8.  210.  —  Litaratur  u.  eigene  Fälle 
bei  ZüsCH,  Arth.  f.  klin.  Med.  73.  S.  208  (Fieinera  Anstalt).   —   Kic^us,  Noth-  | 
nagele  Handbuch  1.  c.  —  Sinnhuber,  Ztft.  f.  klin.  Med.  50.  S.  102. 
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Die  durch  solche  Dilatationen  erzeugten  Funlitionsstörungen  sinil,  wie 
schon  angedeutet,  ileueu  bei  Stenose  recht  ähnlich.  Gerade  in  ilen  Filllen  von 
angeborener  partieiler  Stenose  sowie  bei  priinSr  nervösen  Bewegungsstfirungen 
der  Canlia  bestehen  die  Erscheinungen  oft  viele  Jahre  lang  mit  mannig- 
fachen Intcrmissionen.  Zuvfeilen  haben  sie  namentlich  dann,  wenn  eine 
Höhle  sich  zwischen  Zwerchfell  und  Cardia  entwickelte  (Anlruni  cardiacum), 
große  Ähnlichkeit  mit  denen  der  Ruminatiou.  Auf  der  anderen  Seite  sieht 
man  zuweilen  kurze  Zeit  nach  Reginn  der  Erscheiiinngen  den  Tod  ein- 
treten. Die  Sektion  zeigt  dann  den  Oesopimgus  stark  düatiert  und  mit 
Speisen  angefüllt. 

Genau  den  gleichen  Befund  erheben  wir  bei  Hunden,  welche  nach  am 
Hals  ausgeführter  Durchschneidung  beider  Vagi  ihre  Nabrang  auf  dem  ge- 
wöhnlichen Wege  aufnehmen.')  Wie  wir  durch  Pawlow  wissen^),  wird 
auch  die  hohe  Vagusdurchschneidung  anstandslos  vertragen,  sofern  die  Tiere 
bei  verschlossener  Speiseröhre  vom  Magen  aus  goföttert  werden,  Schon 
längst  bekannt  war  die  Unschädlichkeit  der  Vagusdurchschneidung  unter- 
Laib des  Zwerchfells  auch  bei  nattlrlicher  Fliftening.  Aus  den  Versuchs- 
ergebnissen geht  mit  Sicherheit  hervor,  dati  die  hohe  Vagusdurchschneidung 
tödlich  wirkt  durch  Lähmung  der  Speiseröhre  und  Überfüllung  dersell>en 
mit  Speisen.  Es  ist  damit  durch  die  exiierimeiitellen  Beobachtungen  der 
schwere  Verlauf  der  akuten  spindelförmigen  Erweiterungen  des  Oesophagus 
verstündlich  geworden.  Sowohl  bei  den  Autopsien  des  Menschen  als  auch 
an  den  betreffenden  Tieren  findet  man  die  Cardia  offen,  die  Speiseröhre 
stark  erweitert  und  mit  Speisen  angefüllt,  welche  in  lebhafter  Zersetzung 
begriffen  sind.  KeaüS^)  fand  bei  einem  Kranken  mit  diffuser  Erweiterung 
der  Speiseröhre  beide  Nervi  vagi  erkrankt.  Diese  Beobachtung  schlägt  die 
Brücke  zwischen  Tierversuchen  und  Erfahrungen  am  Krankenbett.  Da  für 
die  Beförderong  der  Speisen  durch  den  Oesophagus  eine  Reihe  kom])lizierter 
Mnskelinnservationen  notwendig  ist,  so  liegt  die  Vorstellung  nahe,  daß  Stö- 
rungen dieser  Innervation  der  „idiopathischen  Dilatation"  zugrunde  liegen. 

Schmerzen  spielen  am  Oesophagus  eine  unbedeutende  Rolle, 
■weil  die  Speiseröhre  im  allgemeinen  wenig  eniptindlich  ist,  und 
weil  selten  schmerzhafte  Erkrankungen,  Exkoriationen  der  Schleim- 
haut entstehen.  Daß  sie  sich  gerade  bei  Divertikeln  finden,  er- 
wähnten wir  schon.  Krämpfe  der  Oesopbagusnmskulatur  können 
zu  sehr  lästigen  Empfindungen  führen. 

In  seltenen  Fällen  kommen  Zerreißungen  des  Oesophagus 
vor*):  am  häufigsten  entschieden  durch  Beratung  carcinomatöser 
Oeschwüre,  seltener  nach  Atzung  mit  Säuren  oder  Alkalien,  oder 
endlich  scheinbar  spontan  bei  völlig  gesunden  Leuten.  Die  Zer- 
reißungen bei  Carcinomen  oder  nach  Atzungen  bereiten  dem  Ver- 


1)  Krehl,  Du  Bois'  Arcb.  1802.  S.  278. 

2)  Pawlow,  Die  Arbeit  der  Verdaungsdrüsen.    Über«.   Wiesbaden   1898. 

3)  Kraus,  Leyden  Fetttschrift, 

4)  Zjehssen  und  Ze.xkek  in   Ziemsaens  Handbuch  d.  spez.  Path  u.  The- 
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stäudnis    keine   Schwierigkeiten.     Dagegen   sind   die   „spontanen* 
Eupturen  in  ihrer  Entstehung  durchaus  nicht  ohne  weiteres  klar. 

Die  wenige«  beobachteten  Fälle  betrafen  krflftiRe,  gesunde  Mannet 
während  oder  kurz  nach  einer  reichlichen  Mahlzeit.  Man  nimmt  meist  an,' 
daß  in  ilas  aus  irgend  welchem  Grunde  blutarm  gewordene  Speiserohr 
saurer  Magensaft  dringt  und  dessen  Wand  verdaut.  Jetzt,  nachdem  wir 
gelernt  haben,  daß  die  Standhaftigkeit  der  Zellen  gegenüber  den  Ver- 
daunngssäfteu  auf  unbekannte  Lebonseigonsrliaften  zu  beziehen  ist,  daß 
nur  tote  Zellen  verdaut  werden,  dQrfte  es  schwer  sein  zuzugeben,  daß  an 
einem  Orte,  welcher  dem  Magen  so  nahe  liegt,  schon  durch  eine  Anümie 
das  Epithel  der  Salzsaure  zum  Opfer  falle.  Wir  wissen  den  Vorgang  eben 
noch  nicht  zu  deuten.  Jede  Oeso|>haguszerreißung  ist  natürlich  unmittelbar 
tödlich,  denn  ihr  folgen  sofort  jauchige  Mi'diastinitis,  Pleuritis  und  Pericar- 
ditis,  häutig  mit  Hautempliysem  an  Hals  und  Brust. 


Der  Magon. 

Der  Magen   hat   zunächst   die  Aufg.ihe,   eine   größere   Menge 
von  Speisen  und  Flüssigkeit,  welche  innerhalb  kürzerer  Zeit  der 
Organismus  einverleibt  werden,  aufzunehmen.    Aus  Auiylum  wir^ 
durch    die    Wirkung    des   Ptyalins,    wie   wir  jetzt   mit   Sicherheit 
wissen'),  Dextrin  in  erheblicher  Menge  bereitet.    Mittels  der  von, 
seiner  eigenen  Schleimhaut   abgeschiedenen  Sekrete  verändert  ei 
einen    Teil    der    Speisen    sowohl    chemisch    als    mechanisch    und 
resorbiert  sogar  manche  von  ihnen.'^)    Den  übrigen  Teil  jedoch  — , 
fast  das   ganze  Wasser  und  auch   die  größere  Hälfte   der   festen^ 
Substanzen  —  läßt  er  in   einer  für  die  Säfte   der  Darmwand   ge- 
eigneten Form  und  in  kleinen  Portionen  allmählich  in  den  Dünn- 
darm übertreten.    Also  nach  den  verschiedensten  Richtungen  hin 
erstreckt  sich  die  Tätigkeit  des  Magens;  in  Wirklichkeit  sind,  wied 
sich  noch  zeigen  wird,  seine  Einzelleistungen  auf  das  merkwürdigste I 
und  festeste  miteinander  verbunden. 

Sonderbarer  Weise    ist    die  Vorstellung  aufgetaucht,    der  Magen   seil 
bis    zu   einem    gewissen  Grade  entbehrlich.     Einzelne  Forscher  haben   das, 
gedacht,  nachdem  ausgezeichnete  Untersucher  gefunden,    daß  mau  Hunden 
den  größten  Teil  dos  Magens,  ja  den  ganzen  Magen  ohne  Schtkdigung  ent- 
fernen'), sowie  daß  man  sie  durch  Fütterung  mit  Umgehung  des  Magens*) 

1)  J.  MÜLLKR,  Kongr.  f.  innere  Med.  1901.  8.  321.  —  Ders.,  Verhandl. 
der  Würibnrger  phys.  med.  Gesellgchaft.  N.  F.  Bd.  35.  8.  91.  —  Grützmer, 
PflügCT»  Anh.  106. 

2)  Vgl.  V.  Mkbino,  Klin.  Jahrb.  7.  S.  341. 

3)  Kaiser,  Czemys  Beiträge.  1878.  —  Vgl  GRoni,  Arcb.  f.  exp.  Path. 
8.  114. 

4)  OoATA,  Du  Bois'  Arch.  1883.  S.  39. 
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am  Leben  erbalten  kann.  Die  inagealosen  Hunde  vermochten  beliebige 
Nahrung,  so^ar  faulendes  Fleisch')  zu  vertragen.  So  auUerordeiitlich 
interessant  und  wichtig  diese  Versuche  sind  —  t'Qr  die  wechselnden  An- 
sprüche des  Lettens  geeignet  ist  der  Mensch  natürlich  um  so  besser,  je 
weniger  Sorgfalt  und  Rücksicht  er  der  Art  und  Menge  der  aufgononimenen 
Nahrung  zu  schenken  liraucht.  Und  das  garantiert  nur  iler  gesunde 
Magen,  weil  er  die  mannigfachsten  Nahrungsmittel  in  wechselnder  Menge 
und  zu  den  verscliiedenstcn  Zeiten  aufzunehmen  und  für  den  viel  empfind- 
licheren Darm  zu  jjräparieren  fähig  ist.  Also  von  einer  Entbehrlichkeit 
des  Magens  ist  keine  Eede. 

Unsere  Kenntnisse  über  die  Pathologie  der  Magenverdauung  sind 
trotz  zahlreichster  Untersuchungen  und  Bemühungen  noch  verhiiltnismäßig 
geringe.  Das  liegt  an  mehreren  Umständen.  Wir  wissen  iiilmlicb  einmal 
nicht,  wie  sich  das  reine  Sekret  der  Magenschleimhaut  bei  patliologischen 
Zustünden  verhfilt.  Denn  uro  am  Menschen  die  Absomlerung  von  Magen- 
saft anzuregen,  gibt  es  nur  eine  brauchbare  Methode:  ihn  Nahrungs- 
mittel aufnehmen  zu  lassen.  Versuche,  die  Schleimhaut  mit  indlli'erenteu 
Stoffen,  z.  B.  kaltem  Wasser  zur  Sekretion  anzuregen,  sind  im  wesentlichen 
als  fehlgeschlagen  anzusehen.  Von  den  Speisen  geht  aber  ein  Teil  mit 
der  Salzsäure  des  Magensaftes  sofort  Verbindungen  ein,  so  daß  man  das 
Sekret  dann  nicht  mehr  rein  erhalt. 

Am  Tier  haben  wir  durch  Pawlows  schöne  Untersuchungen-)  gelernt, 
reines  Magensekret  zu  gewinnen.  Für  den  Menschen  dagegen  müssen  wir 
an  Stelle  des  Magensaftes  zur  Untersuchung  den  Mageninhalt  verwenden, 
d.  h.  die  Resultante  lassen,  was  in  den  Magen  eingeführt,  was  von  der 
Schleimhaut  abgesondert  wurde  und  zu  einer  gewissen  Zeit  noch  nicht  out- 
femt  ist.  Darin  liegen  natürlich  Schwierigkeiten,  denn  die  Verhältnisse 
sind  außerordentlich  kompliziert,    namentlich   in    bezug  auf  die  Salzsäure. 

Ein  gesunder  Magen  enthiUt  auf  (ier  Hübe  der  Venlauung  Salzsäure 
in  der  verschieilensten  Form.  Waren  in  der  Nahrung  anorganische  Basen 
oder  basisch  wirkende  Salze,  so  tritt  die  auf  der  SchleimhautoberHilchc 
l)roduzierte  Salzsäure  zunilchst  mit  ihnen  in  Verbindung.  Der  dazu  ver- 
wandte Teil  des  Sekrets  wird  fest  gebunden  und  ist  dadurch  natürlich 
außer  Stand  gesetzt,  weiter  eine  Rolle  zu  spielen;  ebenso  können  schwache 
Sauren  aus  Salzen  ausgetrieben  werden.  Eine  weitere  Menge  von  Salz- 
R.lure  lagert  sich  an  organische  Kfirper,  welche  ihr  gegenüber  als  Basen 
zu  wirken  fähig  sind.^)  Zahlreiche  solche  sind  bekannt.')  Indessen  prak- 
tisch wichtig  erscheinen  fast  ausschließlich  die  EiweiBkörper:  genuine, 
denaturierte  und  hydrierte  sowie  ihre  Spaltungsprodukte.  Diese  Eiweiß- 
Salzsüureverbindungen  reagieren  sauer,  sie  vermögen  bis  zu  einem  ge- 
wissen Grade  niitiseptisch  zu  wirken  und  bei  Anwesenheit  von  Pepsin  £i- 


1)  Cabvaixo  u.  Pachon,  Archives  de  physiologie.   1894.   S.  106. 

2)  Pawix)«',   Die  Arbeit   der  Verdauungsdrüsen.    Deutsch   von    Walther. 
Wiesbaden  1898. 

3)  8.  üb.  diese  VerhältniBse  die  ausgezeichneten  Anaführnngen  F.  A.  Hofk- 
MASN,  Ztrbl.  f.  innere  Med.  11.  S.  521. 

4)  G.  Klempeheb,  Ztft.  f.  klin.  Med.  14.  S.  1.  —  F.  Morttz,  Argli.  f.  klin. 
Med.  44.  S.  277. 
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weiß  in  Syntonin  nud  Albumose  üherzufOhren'),  wenn  auch  vielleicht  etwas | 
langsamer-),    als   die    entsprechende  Menge   von  freier  Salzsäure.     Am  ge-l 
fiiinden   Hund    scheint   nach   Fleischdarreichung   der  Mageninhalt   sehr    oft 
keine  freie  Salzsiinre  zu  enthaiton,  wenigstens  habe  ich  iiei  ihm  in  Ludwigs 
Laboratorium  hiiutig  nur  locker  gebundene  Stture  gefunden,    und  LuDWiöi 
liat   mir    das   als    eine   gewöhnliche  Erscheinung  geschildert.      Beim    ge-1 
snnden  erwachsenen  Menschen   ist  es  meistens   nicht   so,   sondern   es  wird 
so  viel  Salzsflure  abgeschieden,  daß  ein  Übermaß  von  ungebundener  freierj 
Situro  da  ist. 

Das  ist  die  Regel.  Indessen  durchau.s  nicht  immer  finden  wir  es  sobi 
Zuweilen  fehlt  auch  am  gesunden  Menschen,  vor  allem  hei  älteren  Leuteal| 
auf  der  Höhe  der  Verdauung  die  freie  Salzsilure.  Natürlich  ist  es  An- 
sichtssache, Ott  man  die  betreffenden  Menschen  diinn  als  normale  bezeichnen 
will.  Das  aber  habe  ich  öfters  gesehen:  Menschen,  welche  entweder  Ober- 
haupt keine  Beschwerden  haben  oder  jedenfalls  nur  solche,  die  den  Ver- 
dauungsapparat völlig  intakt  lassen,  haben  bisweilen  auf  der  Höhe  der 
Verdauung  dauernd  keine  freie  Salzsäule  im  Mageninhalt. 

Bei  Säuglingen,  aber  auch  bei  Erwachsenen  kommt  es  nach  dem  Ge- 
nuß von  Milch  nicht  unter  allen  Umstanden  zum  Vorhamlensein  von  freier 
Sfinre.3)  jJoch  verwickelter  gestaltet  sich  die  Sache  natürlich,  wenn  mit 
den  Speisen,  wie  es  hftufig  geschieht,  gleichzeitig  noch  organische  Säuren 
und  sauer  reagierende  Salze  dem  Magen  einverleibt  werden.  Fehlen  jene 
in  den  Nahrungsmitteln,  so  entstehen  sie,  wie  jetzt  durch  Mabtiüs  nnd 
LüBTTKB*)  erwiesen  ist,  im  Magen  des  gesunden  Menschen  nicht.  Somit 
gehört  die  Milchsaure  nicht  zu  den  normalen  Produkten  der  Magenver- 
dauung. 

Die  Gesamtmenge  des  wahrend  einer  Verdaunngsperiode  produzierten^ 
Magensaftes   wird  nattlrlich  ganz  verschieden  sein  müssen,  je  nach  Menge! 
und  Art    (vor   allem    SüureaviditiU)    der    zugefOhrtcn    Nahrung.     FOr  das, 
was  man  im  Magen  findet,   ist  außerdem  maßgebend  die  Art  seiner  Ent- 
leerung nach  Gefä-ßen  und  Darm  hin.     Denn  es  scheinen  in  der  Tat  Voi^ , 
richlungen    zu  bestehen,   die  den    Gehalt   des    Mageninhalts    an    Salzsäure 
auf  eine  bestimmte  Höhe  einstellen  und  erst,   wenn  diese  erreicht  ist,   die  ' 
Absonderung   der    Schleimhaut    sistieren.      Dann    dürfte    die    Summe    der 
locker  gebundenen  und  freien  Säure  am  Gesunden  auf  der  Höhe  der  Ver-J 
dauuiig  um  2  bis  3  pro  niille  betragen.     Ob  davon  immer  ein  bestimmter 
Teil  frei  ist,    wie  weit  dieser   von  Art    und  Menge    der  Nahrung,    ob  von 
der  Individualität  abhängt   —   ob  überhaupt  dafür  Regeln    existieren,    ist. 


1)  Vgl.  Salkowski  u.  Kümaoawa,  Virch.  Arci.  122.  S.  235. 

2)  RosENiiKiM,  Ztrbl.  f.  innere  Med.  12.  2.  720.  —  Salkowski,  Ztrbh  f.  dj 
med  Wissensoh.  18!)1.  Nr.  52. 

3)  t'ber  d.  Magenverdauuug  d.  Säuglings  s.  Leo,  Berl.  klin,  Wehs.  1 
Nr.  49;  Hei-bkeb,   Jahrb.  f.  Kinderheilkunde.  32.  S,  27;   Wohijiann,    Ebend 
S.  297. 

4)  Ä^RTius  u.  LüETTKE,  Die  Magensäure  des  Menschen.  Stuttgart  1892. 
Boas,  Ztft.  f.  klin.  Med.  25.  S.  285. 
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noch  nicht  hinrciclieiKi  bekannt ')  —  wahrscheinlich  ist  das  nicht  der 
Fa]l.^  Ein  weites  Feld  der  TütlRkeit  liegt  vor  nns.  Aber  nicht  darauf 
dürfte  es  ankommen,  immer  und  immer  wieder  neue  Methoden  zu  ersinnen, 
welche  alle  Arten  der  freien  und  verschieden  fest  golmndenen  Salzsüure 
neben  einander  zu  bestimmen  gestatten,  sondern  wir  lirnuchen  eine  ßilanz 
zwischen  Menge  und  Art  der  aufgenommenen  Naiirung  einer-,  Verände- 
rung derselben,  Beschafl'enbeit  dos  Mageninhalts  und  Aufenthaltszeit  im 
Magen  andererseits.  Die  Untrrsuciiungen  müssen  also  vorgenommen 
werden  nicht  nur  nach  Probemahizeitcn,  sondern  bei  der  Kost  des  ge- 
wöhnlichen Lebens.  Schwierig  und  sehr  langwierig  wären  solche  Beobach- 
tungen, aber  sie  wtlrden  ein  unvergleichlich  viel  sicliereres  Fundament 
getien,  als  wir  es  jetzt  besitzen.  Der  Weg,  welchen  Cahn-*)  mit  einer 
vortrefflichen  Untersuchung  zeigte,  wird  sicher  zum  guten  Ziele  ffthreu 
können. 

Die  Störuiigcu  der  Mai^renHekretiou. 

Die  Beti'achtung  der  Seki-etionsstörungen  hat  es  zunächst  nocli 
ganz  vorwiegend  mit  den  Schwankungen  des  Salzsäuregehalts  zu 
tun.  Die  Produktion  der  Zymogrene  gehört  näinlicli  zu  den  dauer- 
haftesten Eigenschaften  der  Magenschleimhaut  und  dann,  wenn 
Salzsäure  vorhanden  ist,  gibt  es  in  der  Regel  auch  die  Enzyme. 
Nur  in  den  schwersten  Fällen  von  Schleimhautveränderiing,  z.  B. 
bei  Zerstörung  der  Drüsen,  Atrophie,  ferner  manchmal  im  Gefolge 
von  Carcinom  und  endlich  hei  nervösen  Individuen  können  auch 
die  Enzyme  in  ungenügendem  Grade  vorhanden  sein  oder  selbst 
fehlen*)  (Achylia  gastrica). 

Die  Beziehungen  von  Zymogen-  und  Salzsäureabsonderung  dürfen 
nicht  ohne  weiteres  als  einfach  aneinander  gebunden  angesehen  werden. 
Im  Gegenteil,  es  kommen  auch  bei  Fehlen  der  freien  und  gebundenen 
Salzs&ure    erhebliche    Schwankungen    im   Fermentgehalt    des  Mageninhalts 


1)  Einige  Beobaclitungen  darüber  bei  C.vhn  u.  v.  Mekino,  Arch.  f.  klin. 
Med.  30.  6.  233;  Rothschild,  Diss.  ."^traUburg  1886;  Rosknheim,  Deutsche 
med.  Wehs.  1891.  Nr.  49  u.  1802.  Nr.  13  u.  14;  SchCxe,  Ztft.  f.  klio.  Med.  28. 
S.  4ül;  vgl.  auch  Pe.nzoi.dt,  Arch.  f.  klin.  Med.  51.  S.  535  u.  53.  S.  209. 

2)  DtuEST,  UntersncbuDgen  über  den  Sulzstturegebalt  des  Mageninhaltes. 
DisR.  Greifswald  UKJ2.  —  Vgl.  Koiisemann,  Arch.  f.  Verdauungskrankheiten. 
8.  S.  3t)9. 

3)  Cahn,  Ztft.  f.  klin.  Med.  12.  S.  34.  —  Vgl.  Pfaüsulek,  Arch.  f.  klin. 
Med.  Ü5.  S.  255. 

4)  Über  die  pathologischen  Verhältnisse  des  Labs  s.  Johnson,  Ztft,  f.  klin. 
Med.  14.  S.  210;  Boas.  Ebenda.  14.  S.  249;  G.  Kle.wsbek,  Ebenda.  14.  S.  280; 
Fci.n,  Asher-Spiro,  Biochemie.  1;  Blum  u.  Fcld,  Berl.  klin.  Wehs.,  19<J5. 
Nr.  44a;  Niekehsteix  u.  .ScjnrF,  Arch.  f.  Verdanmigskrankheiten.  8.  S.  559. — 
i'ber  das  Pepsin  s.  Oppleb,  Arch.  f.  Verdauungskranklieiten.  2.  S.  40;  Martu's 
u.  LuBMtsrH,  Achylia  gastrica.    Leipzig  1897. 

Ereui.,  Patbol.  Pliyslologic.    6.  Aufl.  20 
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vor.')  Demgemäß  ist  auch  »ias  Krankheitsbild  der  Achylia  gast; 
keineswegs  ein  siclicr  ahgegrenztes.-)  Man  beohachtet  es  als  Sympt 
der  verschiedenartigen  oben  genannten  Zustände.  Aber  allerdings  nii 
selten  ist,  wie  MaktiüS  vor  allem  hervorhob,  Ai'hylie  die  hauptsächlich; 
Erscheinung  bei  Menschen  mit  großer  Euipfindlichkeit  des  Digestioi 
traktus.  Solange  die  Motilität  des  Magens  eine  gute  ist,  können 
krankhaften  Erscheinungen  von  seiner  Seite  fehlen  —  merkwürdig 
die  niclit  selten  alinorme  Verkürzung  der  Entleerungszeit  — ,  aber  aller- 
dings befinden  sich  die  Leut<'  in  einem  labilen  Gleichgewicht.  Welche 
Veränderungen  der  Sctileimhaut  den  Erscheinungen  zugrunde  liegen,  wie 
weit  nervöse  Störungen  der  Sekretion  in  Betracht  kommen,  ist  noch  ni 
sicher  ausgemacht 

Für  das  Labfernient  sind  die  Verhültnisze  ähnliche  wie  für  da.s  Pepsi 
Auf  das  fct{si>altonde  Feniienr  gehe  ich  absichtlich  nicht  ein,  da  desi 
physiologische  Verhältnisse  noch  zu  wenig  geklärt  sind. 

Für  jede  Erörterung  der  Sekretionsstörungen  des  Magens  ist  es  nati 
lieh  von  erheblichster  Bedeutung,  in  welchen  Vorgängen  man  die  normal 
Erreger  der  Saftabsctieidung  sieht.  Durch  Pawlows  bedeutsame 
beiten  *)  erscheint  für  den  Hund  eine  „Vorstellung'*,  nämlich  die 
Appetits,  als  das  wichtigst«'  Moment.  Ob  das  für  den  Menschen  in  gleiche! 
Weise  gilt,  kann  noch  nicht  itls  sicher  erwiesen  angesehen  werden.  Wahr- 
scheinlich wird  die  Magenschleimhaut  des  Menschen  zur  Abscheidnng  wirk- 
samen Magensaftes  auch  angeregt  durch  das  Eintreten  von  Nalirungsstoffen 
in  den  Magen  und  durch  Reflexe  von  anderen  Körperstellen  aus,  ohne 
daB  die  Mitwirkung  der  Psyche  oder  der  Mnndbewegungen  hierfür  not 
wendig  wäre. 

Eine  wie  große  Rolle  der  Appetit,  der  Genuß  des  Essens  für 
Magensekretion  des  Menschen  spielt,  vermag  man  noch  nicht  mit  Sicbi 
heit  zu  sagen.  Ich  persönlich  habe  speziell  nach  den  Darlegungen  von 
Schule*)  und  nnf  Grund  eigener  Anschauung  durchaus  den  Eindruck, 
daß  für  den  Menschen  sensible  Retlcice  im  gewöhnlichen  Sinne,  d:~ 
Kaubewegungen  und ''')  die  chemische  Erregung  der  Magenschleimhai 
wichtiger  sind  als  der  Appetit,  und  ScHüLES  Darlegungen  Ober  ilen  Ei 
fluß  der  Gesittung   auf   das  Essen   scheint   mir  durchaus  das  Richtige 
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1)  Roth,  Ztft.  f.  klin.  Med.  39.  S.  1.  —  Gts-n.,  Arch.  f.  Verdauungskrank- 
heiten. 4.  —  KövESi,  Münchner  med.  Wehs.  1898.   Nr.  .S4.  —  Tboluib,  Arcb. 
Verdaunngskrankheiten.   5.    S.  150. 

2)  KcTTNER,  Ztft.  f.  klin.  Med.  45.    8.  1.  —  Boas,  Magenkrankheiten. 
4.  Aufl.    1901.    8.  2S9. 

3)  Blum  u.  Fui.d,  Berl.  klin.  Weh».  1905.   8.  106. 
4;  Literatur  und  eigene  Beobachtungen  bei  LANfi,  Arch.  f.  klin.  Med. 

8.  302.   —   Vgl.    dem   gegenüber   Schule,   ZtfL   f.   klin.   Med.  23.   S.  538. 
Umber.  Berl.  klin.  Wehs.  19<.'5.  8.  56. 

5)  ScHÜiK,  Arcb.  £  klin.  Med.  71.  8.  111. 

6)  ScHREüER  u.  RiEOEL,  Ztft.  f.  diSt.  Therapie.  4.  —  Troller,  Ztft.  f.  klii! 
Med.   38.   8.  183.  —  Vgl.  die  interessanten  Beobachtungen  von  CoHynEiu  und 
8oi!TBEER,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie.  37.  8.  467. 


SalzsSnregehalt  des  Magensnftcs. 


3Ü7 


en.  HoLMCiRENS  uud  Umbebs')  Beobachtangen  stehen  damit  voU- 
'komnipii  im  Einklang. 

la  Analogie  mit  den  neueren  Anschaungeu  über  die  Pankreassekretiou''^) 
muß  man  auch  daran  denken,  daß  vielleicht  eliemische  nach  Art  der 
Sekretionswirkenden  Stoße,  die  von  der  MumlsciileimUaut  ausgehen,  einen 
Eiiifluli  auf  die  AbscheidnuK  des  Magensafts  haben.-') 

Nicht  vülÜK  klar  ist  auch  die  Frage  nach  der  Bedeutung  des  Mund- 
speicbels  und  der  Vorbereitung  der  Speisen  im  Muude  für  ihre  Ver- 
änderung im  Magen.  Für  den  Menseheu  wird  gegenwärtig  beides  als 
wichtig  angesehen, ■•) 

Besser  unterrichtet  al.s  über  das  Verhalten  der  En/yme  sind 
wir  über  Schwankungen  im  SalscsUnregehalt  des  .Va^enanfteg.  Aber 
auch  hier  erwachsen  leider  der  Beobachtung  und  einer  eingehen- 
den Beurteilung  aus  den  oben  genannten  Gründen  beträchtliche 
Schwierigkeiten. 

Am  günstigsten  ftir  das  Verständnis  liegen  die  Verhältnisse 
noch  bei  der  pathologischen  Verstirknng  der  HaftabKchetdnng.  Der 
Magen  des  gesunden  Menschen  ist  im  nüchternen  Zustande 
entweder  leer,  beziehentlich  frei  von  ungebundener  Salzsäure,  oder 
er  enthält  eine  geringe  Menge  Saft  von  normaler  Zusammensetzung. 

Ob  das  eine  oder  das  anilen;  häutiger,  die  Regel  sei,  ist  mit  Leiden- 
sdiaft  diskutiert  worden.  Ein  Teil  der  Forscher*)  hallt  an  der  ersteren, 
besonders  durch  Beobachtung  von  tistcltragenden  Menschen  und  Huuden 
gewonnenen  Anschauung  fest.  Dem  gegenüber  vertritt  besonders  Schbeibeh^) 
den  Standpunkt,  daß  man  auch  im  nüchternen  Magen  des  Gesunden 
häutiger  verdauungskräfligen  Saft  finde,  als  daß  er  fehle.  Seine  Menge 
sei  allerdings  meist  gering,  indessen  habe  er  doch  auch  50,  ja  lOO  Kubik- 
zentimeter bei  völlig  gesunden  Leuten  gesehen.  Unserer  Erfahrung  nach 
kommt  in  Wirklichkeit  beide.s  vor,  was  auch  die  Ansicht  von  MABTitJS  ist. 
Enthalt  der  nüchterne  Magen  des  Gesunden  aber  venlauungskräftigcn  Saft, 
so  dürfte  dessen  Absonderung  doch  wohl  durch  verschluckte  Massen,  z.  B. 
Schleim,    erzeugt   sein    und    ist,    wie   die   Tabellen   von    Scbkeibeb   und 


1)  Umber,  Berl.  klin.  Wclis.  42.  S.  66.  —  Sommerfeld,  Engelmanns  Arch. 
1905.  Suppl.  S.  455. 

•I)  Baymss  n.  Stabli!)!!,  Proc.  Royal  See.  73.  S.  310. 

3)  Vgl.  EuKNis,  Proc.  Roy.  Soe.  7Ö.    Ser.  B.    8.  376. 

4)  Vgl.  ScnÜLE,  Arch.  f.  Verdauungskrankheiten.  5.  8.  1Ü5.  —  Friedewald, 
Arch.  f.  Verdaunngskrankheiten.  3.  S.  101.  —  Gacdenz,  Arch.  f.  Hygiene.  39. 
8.  230. 

5)  z.  B.  Riegel,  Ztft.  f.  klin  Med.  11.  S.  1;  Deutsche  med.  Weh«.  1893. 
Nr.  31.  32;  Die  Erkrankungen  des  Magens  in  Nothnagels  spez.  Pathol.  u.  The- 
rapie. XVL  1;  ferner  C.  A.  Ewald,  Klinik  der  Verdauungakrankbeiten;  Fleijjer, 
Lehrbuch.  S.  192. 

6)  ScHREinEK,  Arch.  f.  exp.  Path.  24,  S.  365  u.  378;  Ders.,  Denteche  med. 
Wehs.  1893.  Nr.  29.  30  n.  1694.  Nr.  18—21 ;  Ders.,  Arch.  f.  klin.  Med.  53.  8,  90. 
—  Vgl,  Martics,  Deutsche  med.  Wehs.  18Ö4.   Nr.  32. 
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Mabtius  erweisen,    an  Menge   doi-li  meist  nur  geriMg.     Und    —    was  oH 
wichtig  erscheint  —  die  Leute  siinl  frei  von  Besrhwerden.  H 

Dem  gegenüber  haben  nun  Kranke  zuweilen  nüchtern  im  MagM 
größere   Mengen    (mehrere    hundert  Kubikzentimeter)    Magensafl 
Der  Salzsäuregehalt  ist  entweder  der  normale,  oder  er  ist  erhöbff 
0,4—0,5  Proz.  der  Säure  hat  man  in  ihm  gefunden;  zuweilen  findet 
man   auch   geringere   Werte   für   freie   Salzsäure,   namentlich    bei 
längerem  Bestehen  der  Hypersekretion.    Werden  in  einen  solchen 
Magen  Nahrungsstofle  eingeführt,  so  kommt  ein  neuer  Reiz  hinzu_ 
und   es  steigt  dann  zuweilen  der  Säuregehalt  noch  weiter  und 
reicht  beträchtliche  Werte.     Doch   ist   das    nicht  immer  der  Fa 
Zuweilen    findet   man   auf  der  Hrthe    der  Verdauung   die  gleich^ 
Verhältnisse   wie   in  der  Norm,    Die  Befunde  wechseln  also  nicl 
unbeträchtlich:   in   einzelnen  Fällen  ist  die  Gesamtacidität  an  de 
oberen  Grenze  des  Normalen,   in    anderen  deutlich  erhöht  (bis  0,5 
Proz.  Salzsäure).    Der  kontinuierliche  Hii^eusaftfluß  (die  chroniscl 
Super  Sekretion)  ist  also  zuweilen  mit  Hyperclilorhydrie  verbuf 
den,   zuweilen   nicht.    Die  Verhältnisse  liegen  betreffs  der  Säure- 
werte   in   diesen  Fällen   meist  insofern  klar,   als  die  Acidität  dt 
im  nüchternen  Zustande  gewonnenen  Mageninhalts  direkt  auf  Sal 
säure    bezogen   werden    darf.    Die  Verhältnisse  auf  der  Höhe 
Verdauung   sind   noch    nicht    ausreichend   geklärt     Denn    für   die 
theoretischen  Darlegungen    kommt  es  lediglich  auf  den  Gehalt 
Salzsäure  an  und  diese  ist  nicht  immer  von  den  organischen  Säure 
genügend  getrennt  worden. 

Diese  abnorme  Saftsekretion  kommt  einmal  bei  chronisch« 
Dyspepsien  vor,  deren  Kenntnis  wir  in  erster  Linie  Rek  umann  ua 
der  RiEGKr.sclien  Klinik  verdanken.')  Sic  tritt  weiter  recht  häuH 
vorübergehend,  periodisch  bei  Nei-venkranken  auf,  bei  Tabiket 
sowie  neurasthenischen  und  hysterischen  Individuea"'')  Auch  di 
von  RossHACH  lieschriebeue  Krankheitsbild  der  nervösen  Gast 
xynsis^)  gehört  hierher.  Die  starke  Sekretion  der  Schleimha^ 
dürfte   auf  eine   pathologisch    erhöhte  Reizbarkeit   derselben,   bl 


1)  Reichmann,  Berl.  kliu.  Wehs.  1S82.  Nr.  40,  1S84.  Nr.  48.  188T.  Nr.  12—1 
—  RiEijEi,,  Müudiner  med.  Wehs,  188t).  Nr.  44.  —  Ders.,  Ztft.  f.  klin.  Med. 
S.  3  u.  12.  S.  437.  —  Dera.,  Deutsche  med.  Wehs.  1904.   Nr.  20.  21.  —  HoMO^" 
siAJJS,  Müneh.  med.  Weh».  1837.  Nr.  4Sfl'.  —  Stkkkii,   Ebenda.    1880.  Kr. 
33.  —   Ventk,  Dias.    Gießen   1690.  —  v.  d.  Velden,    Volkmanns    Voitri 
Nr.  280.  —  Stbauss,  Grenzgebiete  12.  8.  25. 

2)  8.  Ewald,  Klinik  der  Verdauungskraökheiten.   3.  Aufl.   2.   S.  496. 
3l  RoBSOACH,  Arch.  f.  klin.  Med.  35.  S.  383. 
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ziehentlich  ihrer  Sekretionsnerven  zurückzuführen  sein.  Jedenfalls 
kann  auch  nach  sehr  lange  bestehender  Superacidität  die  Mageu- 
schleiiuhaut  normal  sein.')  Das  spricht  entschieden  für  die  Be- 
deutung nervöser  Einflüsse.  Bei  den  nervösen  Leuten  wird  man 
ohnehin  die  erregenden  Momente  nicht  in  die  Magenschleimhaut, 
sondern  an  andere  Stellen,  vielleicht  direkt  in  das  zentrale  Nerven- 
system verlegen  müssen,  wie  wir  das  auch  für  die  Salivation  bei 
progressiver  Bulbärparalyse  annehmen.  In  anderen  Fällen  scheint 
aber  doch  die  Erregbarkeit  der  Schleimhaut  seihst  erhöht  zu  sein. 

Einen  anderen  Standpunkt  vertritt  Schbkibeb  in  der  Beurteilung 
dieser  Sekretionsstörung.  Wie  wir  noch  sehen  werden,  kommt  sie  häufig 
in  Begleitung  von  Gastrektasien  vor,  und  eine  Reihe  Ärzte,  besonders 
Riegel  und  seine  Schnler,  sehen  dann  letztere  als  Folge  des  eigentüm- 
liehcn  Verhaltens  vom  Magensaft  an.  Nach  Schbeibees  Beobachtungen 
enthillt  der  nüchterne  Magen  Gesunder  meist  verdauungskriiftigen  Suft  und 
häutig  nicht  unbetrÄchtliche  Mengen  davon.  Er  siebt  nun  die  Gastrektasie, 
in  der  Regel  wenigstens,  als  die  primäre  Störung  an;  weil  bei  ihr  eine 
Stagnation  von  Speisen  stattfindet,  so  erregen  diese  dann  die  Magenwand 
zu  der  kräftigen  Sekretion. ^j  Es  ist  sehr  woh!  möglich,  daß  in  Wirk- 
lichheit auch  diese  Beziehung  vorkommt. 

Schon  weniger  zuversichtlich  müssen  wir  uns  über  diejenigen 
Zustände  äußern,  bei  welchen  der  nüchterne  Magen  zwar  sich  wie 
beim  Gesunden  verhält,  aber  auf  den  Reiz  von  Nahrungsstofl'en  hin 
eine  ungewöhnlich  reichliche  Absonderung  von  Magensaft,  wenig- 
stens abnorme  Salzsäureproduktion  erfolgte  (alimentäre  Superse- 
kretion).  Hier  ist  eben,  wie  im  Anfang  bemerkt,  einzugestehen, 
daß  unsere  geringen  Kenntnisse  vom  Prinzip  der  Salzsäiueabson- 
derung,  ihre  Beziehungen  zur  Art  der  Nahrung  und  den  Schwan- 
kungen der  Norm  uns  groBe  Vorsicht  im  Urteil  auferlegen  müssen. 
Dazu  sind  viele  dieser  Fälle  nur  als  solche  von  hoher  ,,Acidität" 
beschrieben,  ohne  daß  genauere  quantitative  Bestimmungen  der  Art 
der  Säure  ausgeführt  worden  wären.  Indes  kann  man  doch  mit 
Sicherheit  sagen,  es  gibt  Fälle  reiner  SalKsKuresuiterai'idität,  denn 
ü,5  Proz.  Aeidität  des  Magenfiltrates  (auf  HCl  bezogen),  ohne  daß 
organische  Säuren  nachweisbar  wären,  läßt  kaum  eine  andere  Deu- 
tung zu.  Allerdings  dürfte  es  richtig  sein,  quantitative  Urteile 
noch  nicht  abzugeben  und  sich  überhaupt  nur  mit  Vorbehalt  aus- 

1)  Vgl.  ÖsTBEtcH.  Verein  f.  innere  Med.  in  Berlin.  Deutsche  med.  Weh». 
1895.  V.-B.  Nr.  21.  —  Febuand,  Social*-  m^dicale  de.s  höpitaux  de  Paris  1895. 
Zeutralbl.  f.  Patbol.  7.  S.  769.  —  Vgl.  H.  Stracss  u.  Bi.EicHRör.F.ii,  Unter- 
suchungen über  den  MagenHafYüuß.    Jena  1903. 

2)  8.  außer  den  früher  gen.  Arbeiten  Schreibeb,  Arcb.  f.  Verdauunga- 
krankheiten.  2.  S.  423, 
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zusprechen.  Solche  Superacidität  findet  sich  nun,  wie  erwähnt, 
zunächst  oft  in  Begleitung  der  Supersekretion.  Aber  sie  tritt 
auch  oltne  diese  auf  und  dann  jedenfalls  am  häufigsten  bei  Vlem 
rentricnll. 

Hier  hat  dieser  Zustand  besonderes  Interesse,  weil  er  in  De/iehung 
gebracht  wird  zur  Ausbildung  des  Magengeschwürs.  Substanzverluste  der 
Magenschleimhaut,  die  durch  Verletzung  oder  sonst  irgendwie  entstehen, 
heilen  fast  stets  auüerordentlich  rasch.  Darüber  gibt  es  zahlreiche  Er- 
fahrungen.') Die  Magenwand  zieht  sich  an  Stelle  des  Defekts  zusammen, 
dadurch  wird  dieser  vor  allzureichlicher  Berührung  mit  dem  sauren  Magen- 
saft geschützt,  und  in  kürzester  Zeit  hat  sich  das  Epithel  wieder  herge- 
stellt. Im  Gegensatz  davon  ist  das  Ulcus  ventriculi  am  Menschen  von 
außerordentlich  langer  Dauer.  ErfahrungsgemilB  findet  sich  in  seiner 
Begleitung  häufig  Peracidität,  und  es  liegt  nahe  diese  auf  abnonne  Rei«- 
zustande  zurückzuführen,  welche  die  Nerven  des  Geschwürsgrundes  er* 
fahren.  Man  weiß  nun  weiter,  daß  ein  Obennflßig  saurer  Mageninhalt 
zufällig  entstandene  Substanzverluste  der  Magenschleimhaut  an  der  Heilunf 
zu  hindern  vermag.  Sie  verzögert  sich  um  so  leichter,  je  mehr  auch  sonst 
Anlasse  für  eine  ungünstige  Beeinflussung  der  Epitbelien  gegeben  sind. 
Hier  nennen  wir  vor  allem  Zirkulationsstörungen  und  anatomische  Lllsionen 
der  Magenwaiid.  Erstere  kommen  sicher  vor  —  ein  gar  niciit  so  geringrr 
Prozentsatz  der  Magengeschwüre  findet  sich  in  der  zweiten  Halft«  de^ 
Lebens.'')  Anomalien  der  Ennstitution,  z.  B.  Anämie  und  eine  dadurcli 
bedingte  Schädigung  der  Magcncpithelien  würde  ebenfalls  sehr  leicht  von 
Einfluß  sein  können,  und  vor  allem  gilt  dies  für  lokale  anatomiH-h^ 
Störungen  der  Magenwand.  Auf  diese  ist  vielleicht  das  Haui)tgewicht  ztt_ 
legen. 3)  Aber  allerdings  sind  die  Grundlagen  dieser  Vorstellung  noch  v« 
hältnismäßig  dürftige,  und  es  wäre  jedenfalls  als  ein  Fortschritt  zu 
grüßen,  wenn  die  Anschauung,  daß  der  bei  Ulcus  ventriculi  beobacht 
Katarrh  der  Schleimhaut  etwas  besonderes'*)  sei,  sich  bestätigen  wOrd 
Anatomische  Läsionen  werden  natürlich  das  Ulcus  um  so  leichter  erzeug 
können,  je  stärker  die  PeracidiUlt  des  Magensaftes  ist.  Diese  wirkt  nie 
dadurch,  daß  der  Geschwürsgrund  nekrotisiert  und  verdaut  wird,  sondefi 
sie  scheint  die  Bildung  der  Granulationen  aufzuhalten,  Ist  aber  durch  eiiT 
längeres  Offenbleiben  des  Substanzverlustes  sein  Grund  einmal  stärker  ver- 
dickt, so  wird  die  Heilung  und  Zusammenziehung  des  Grundes  natu 
noch  wesentlich  schwieriger.'')  Daß  das  Felden  von  Antipepsiu  eine 
spielt,  ist  nicht  wahrscheinlich. 


1)  OoRNRKiB,  Allg.  PathoL  2.  Aufl.  2.  8.  62.  —  Quiuckb,  Deutsche 
Wehs.   1882.  Nr.  6.   —   Eine   vortreffliche  kritische  Darstellong  bei  Matthi 
Ziegleni  Beiträge.  13.-  S.  3<Xi.  —  Vgl.  A.  Schmidt,  Kougr.  f.  innere  Med. 
S.  270. 

2)  s.  die  Statistiken  bei  Mattbes  1.  c. 

3)  Vgl.  Fleixeb,  I>ehrbuch.  S.  204. 

4)  Vgl.  Nauwerck,  Münchner  med.  Woh.s.  1«)5.  Nr.  3».  39;  femer  Hai.ij 
n.  Ehriqüez,  Progrfe»  mödical.  1h93.   Nr.  62. 

5)  s.  KoRCZYNSKi  und  Jawqrskj,  Arch.  f.  klin.  Med.  47.   S.  57S» 
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In  neuerer  Zeit  beginnt  man  aucli  infektösen  Vorgftngen  eine  Rolle 
ffir  die  Erzeugung  von  Magengeschwüren  zuzuteilen.')  In  iler  Tat  kommen 
niykotisi'hc  Nekrosen  der  Sekleimliaut  im  Miigcn  vor  und  tUese  könnten 
dann  wohl  durch  die  geraeinsara  zerstörende  Wirkung  der  Mikroorganismen 
und  des  Magensaftes  in  echte  Geschwüre  Qbergehen. 

Wir  wollen  übrigens  niclit  hervorzuheben  versilninen,  daß  doch  noch 
recht  vieles  unklar  ist,  Einmul  vermißt  man  bei  Ulcus  ventriculi  Super- 
aciditiVt  des  Magensaftes  nicht  aitzuselten.^)  Gegen  die  Bedeutung  dieser 
Befunde  kann  man  allerdings  einwenden,  früher  seien  bei  diesen  Kranken 
übermäßige  Mengen  von  Saure  früher  dagewesen.  Was  veranlaßt  aber  nun 
eigentlich  die  Substanzverluste?  Und  vor  allem,  wie  ist  die  Magenschleim- 
haut pathologisch-anatomisch  beschaffen?  Endlich  gehen  die  stärksten  Pera- 
ciditiUen  nicht  selten  ganz  ohne  Geschwürsbildung  einher.  Alles  das  sind 
doch  wichtige  Dinge! 

Sollen  die  Folgeerscheinungen  der  verstärkten  Säure- 
abscheidung  betrachtet  werden,  so  ist  es  möglich  Snperacidität 
und  Supersekretion  zusammen  zu  nehmen.  Die  Beschwerden  treten 
eiten  ein,  wenn  der  Magen  mehr  Salzsäure  enthält,  als  er  enthalten 
soll.  Das  ist  bei  der  reinen  Peracidität  während  der  Verdauung, 
bei  Supersekretion  im  nüchternen  Zustande,  und  wenn  Saftfluß 
sich  mit  Peracidität  verbindet,  auch  nach  Nahrungsaufnahme  der 
Fall.  Wie  Riegel  treffend  hervorhebt,  sind  die  Beschwerden  mehr 
von  der  profusen  Sekretion  abhängig  als  von  der  Höhe  der  Acidität. 
Stärkeverdauung  im  Magen  ist  gänzlich  aufgehoben.  Die  Umwand- 
lung der  Eiweißkörper  geht  vor  sich;  ob  in  verändertem  Maße,  ist 
nicht  bekannt.  Daneben  bestehen  heftige  Schmerzen  und  oft  Er- 
brechen. Beide  sind  eine  direkte  Folge  der  stark  sauren  Reaktion 
des  Mageninhalts  und  deswegen  durch  säurebindende  Arzneimittel 
oder  Nahrungsstoffe  oft  mit  Sicherheit  einzuschränken.  Über  den 
EinHuß  der  Zustände  auf  Größe  und  Bewegungen  des  Magens  wer- 
den wir  später  sprechen.  Jedenfalls  findet  sich,  wie  wir  vor  allen 
Dingen  durch  Riegel  wissen,  in  ihrem  Gefolge  recht  häutig  eine 
Dilatation  des  Magens. 

Was  der  stark  saure  Magensaft  im  Darm  anrichtet,  ist  noch 
nicht  sicher  zu  sagen.  Man  könnte  denken,  daß  die  Herabsetzung 
des  Ernährungszustands  bei  manchen  Kranken  mit  Superacidität 
direkt  auf  eine  mangelhafte  Ausnutzung  der  Nahrungsmittel  im 
Darm   wegen  der  nicht  zu  neutralisierenden  Säurewirkung  zurück- 


1)  s.  über  die«e  Verhältnisee  die  bei  Matthes  gegebenen  Abbildungen. 

2)  z.  B.  RiTTKR  und  Hntson,  Ztft.  f.  klin.  Med.  \3.  S.  430;  Gebkardt, 
Dentoche  med.  Wehe.  1888.  Nr.  IH;  Lenhabtz,  Deutsche  med.  Wehs.  1890.  Nr.  00; 
Du  Mesnii-,  Münchner  med.  Wehs.  1904.  Nr.  50. 
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zuführen  ist')  Aber  die  Abmagerung  könnte  recht  wohl  auch  mit 
mangelhafter  Nahrungsaufnahme ,  den  so  häufig  vorhandenen 
Schmerzen  und  dem  starken  Erbrechen  zusammenhängen;  durch 
den  Ausfall  größerer  Salzsäuremengen  dürfte  der  Chlorbaashalt 
ungünstig  beeinflußt  werden. 2)  Obstipation  ist  eine  oft  beobachtei 
Begleiterscheinung  von  Superacidität.') 

Beim  Magengeschwür  sind,  falls  es  mit  Peracidität  einhergel 
alle  diese  Beschwerden  auch  da,  die  Schmerzen  sogar  noch  häuti 
und  noch  stärker.  Das  kann  man  ohne  Zwang  mit  Erregung  der 
im  Geschwürsgrund  liegenden  Nervenfasern  in  Zusammenhang 
bringen.  Dazu  kommen  bei  den  Ulzerationen  noch  weitere,  sehr 
üble  Folgen:  die  dun-b  Arrosion  von  Arterien  erzeugten  Blutungen, 
die  Perforation  des  Qeschwürsgrunds  mit  nachfolgender  lokaler 
oder  allgemeiner  Peritonitis,  Verwachsungen,  Durchbrüche  in  an- 
dere Organe,  Eiterungen  usw.  Die  Zahl  dieser  schweren  Folgen 
des  Geschwürs  ist  ja  leider  eine  sehr  große. 

Mit  größerer  Zurückhaltung  sind  die  Uerabsetzangen  des  S* 
gt<halt«s  im  Magensaft  zu  beurteilen,  und  die  Schwierigkeiten  wacl 
sen  in  dem  Maße,  in  welchem  genauere  quantitative  Urteile 
werden    sollen.     Wenn   nämlich    freie  Salzsäure   nicht  mehr  nacl 
weisbar  ist,   so  kann  damit  an  sich  noch  nicht  gesagt  werden, 
sei    zu   wenig  Salzsäure   abgesondert   worden.     Denn  es  bleibt  d: 
Möglichkeit,   daß  die  in  normaler  Menge  abgeschiedene  Säure 
norm  reichlich  gebunden  wurde.     Ein  Bindungsvermögen  für  8: 
säure   haben   wahrscheinlich    nicht   nur  die  anorganischen  und  or- 
ganischen Basen,  sondern  vor  allem  auch  die  Eiweißkörper.*) 
Urteil   über   die  Absonderung   der  Salzsäure   in   diesen  Fällen 
fordert  also  die  Bestimmung  auch  des  gebundenen  Chlors. 

Das  Fehlen  freier  Salzsäure  finden  wir  zunächst  bei  akute 
Störungen  der  Schleimhaut,  manchmal  bei  akuten  Infektion! 
krankheiten,  vor  allen  Dingen  aber  bei  chronischen  Krank- 
heiten des  Magens.  Wir  nennen  die  schweren  Degeneration^ 
der  Magenschleimhaut:  Atrophie,  Anadenie  und  das  Amyloid,  ferrn 
manche  chronischen  Katanhe,  besonders  aber  das  Magencarcino: 
In  Betracht  kommen  auch  Erki-aukungen  anderer  Abdominalorgani 


Eil 


1)  Vgl.  dem  gegenüber  die  Ansichten  v.  Noorue.n,  Ztft.  f.  klin.  Med. 
Ö.  137.  452  11.  514  u.  Pathologie  des  Stofl'wechsels.  S.  213. 

2)  Vgl.  LoEB.  Ztft.  f.  klin.  Med.  56.   S.  100. 

3)  V.  NooRDKN,  Ztft.  t  klin.  Med.  53.  «.  1. 

4)  Vgl.  W.  Erb,   Ztft   f.  Biol.  41,    8.  3C9,    Vgl,  Aübard  d.  Foa,    CompU 
rejid.  soc.  biol.  59. 
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z.  B.   der  Leber,   von  Allgemeinerkrankungen  vor  allem  Anämien, 
Tuberkulose  und  andere  Kachexien. 

Das  völlige  Fehlen  der  freien  Säure  stellt  nicht  den  ersten 
Grad  von  Sektionsverminderung  dar,  sondern,  während  am  Ge- 
sunden dieser  Überschuß  freier  Säure  ein  beträchtlicher  ist,  sieht 
man  bei  Kranken  die  Realctioneii  zunächst  wesentlich  schwächer 
ausfallen.    Das  ist  bei  zahlreichen  chronischen  Dyspepsien  der  Fall. 

Hier  bedauern  wir  den  Mangel  einer  großen  Reihe  quantitativer  Be- 
stimmungen der  freien  Säure  und  vor  allem  den  einer  gesiolierten  physio- 
logischen GrunJlage.  Und  diese  feldt  zum  zweiten  Male,  wenn  es  gilt  in 
den  Fallen  ohne  freie  Säure  die  Sekretion  zu  beurteilen.  Denn  hier 
maßte  man  für  eine  größere  Anzahl  von  Kranken  wissen,  wie  viel  locker 
gebundene  vorhanden  und  wie  groß  die  Menge  der  Verdauungsprodukte 
ist.  Das  wäre  mit  Hilfe  der  jetzt  existierenden  Methoden  sehr  wohl  zu 
erreichen,  und  es  gelte  dann  immer  eine  Beziebuiig  herzustellen  zwischen 
der  Menge  der  in  den  Magen  eingeführten,  bezieheiitlieh  gleichzeitig  in 
ihm  vorhandenen  säurebegierigen  Substanzen  und  der  tatsächlich  abge- 
schiedenen Menge  von  Sfture,  aber  es  genügt  unseres  Ernehtons  nicht  zu 
wissen:  wie  viel  ist  in  einem  Brei  von  Speisen  unil  Magensaft  locker  gebun- 
dene Säure  da,  ganz  unbekümmert  um  die  Menge  der  EiwcißkAri)er. 

Verminderung  und  Felilen  der  freien  Salzsäure  sind  genauer  unter- 
sucht für  das  Magencarcinom.  Theoretisch  bann  die  Erscheinung  entweder 
daher  rühren,  daß  zuwenig  Magensaft  abgesondert,  oder  daher,  daß  die  ab- 
geschiedene Säure  gebunden  wird.  Beides  seheint  in  der  Tat  von  Be- 
deutung zu  sein.  In  Begleitung  des  Magencarcinoms  kommen  Erkran- 
kuugeu  der  Schleimhaut  vor  (interstitielle  Entzündungen  und  Schwund  der 
Labdrüsen)  und  diese  konnte  man  recht  wohl  für  eine  Veränderung  der 
Salzsäureabsonderung  verantwortlich  machen.')  Außerdem  wird  aber  offen- 
bar bei  Carcinomen  des  Magens  die  von  der  Schleimhaut  abgesonderte 
Salzsäure  im  Sinne  einer  Art  von  Neutralisation  beeinflußt. '■')  Denn 
Salzsäure  wird  auch  beim  Carcinom  produziert^),  die  Menge  des  ge- 
bundenen Chlors  kann  die  Norm  erreichen,  sogar  übertreffen.  Freie  Salz- 
säure, die  man  zu  carcinomatösem  Magensaft  hinzusetzt,  verschwindet  in 
größeren  Mengen  und  die  Substanzen,  welche  sie  binden,  stammen  aus 
der  Geschwulst  selbst.  Sie  dürften  enzymartig  wirken,  denn  sie  smd  nicht 
hitzebestündig.*) 

Zu  diesen  Annahmen  passen  auch  allerlei  ärztliche  Erfuhrungen.  Zu- 
weilen iindet  sich  freie  Salzsäure  im  Mageuinhalt  trotz  des  Vorimndenseius 


1)  RosEUHEiM,  Berl.  klin.  Wehs.  188S.  Nr.  51  52  und  eigene  Beobachtungen 
bei  Hamuerscui.ag,  Arcb.  f.  Verdaumigskrankbeiteu.  2.  8.  1  u.  198.  —  Rkiss- 
NER,  Ztft.  f.  klin.  Med.  44.   S.  87. 

2)  RiBOEL,  Magenkrankheiten.  6.  778.  —  Honigmakn  und  v.  Nooeden, 
Ztft.  f.  klin.  Med.  13.  S.  87.  —  Keissner.  Ztft.  f.  kliu.  Med.  4J.  S.  87.  —  Emebso.v, 
Arch.  f.  klin.  Med.  72.  8.  415. 

3)  Cahn  n.  V.  Mehring,  Arch.  f.  klin.  Med.  39.  S.  233.  —  Beissser,  1.  c. 

4)  Emebso.v,  1.  c.   S.  426. 
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von  Carcinom  —  im  Anfang  ist  «ks  sogar  die  Regel.    Namentlich  bcot 
man  es,  wenn  das  Carcinom  sich  im  Verein  mit  einem  Ge^cliwQr  entwic 
Es  dQrfte  das  Studiani  der  physiologischen  Erscheinungen  bei  diesen  Car 
Bomen  noch  manche  Aufklärung  bringen.    Andererseits  können  Carcinome  i 
der  Nahe  des  Magens  (Speiseröhre,  Gallenblase),  sofern  sie  mit  dem  Mag 
Inmen  in  Verbindung    stehen,   ebenfalls    mit  dem  Fehlen    freier 
im  Mageninhalt  einhergeheu. 

Die  Folgen  der  Salzsäureverminderung  treffen  zonüchst 
das  Ptyalin.     Es   kann   längt-r   wirken,   wenn    es    nicht    durch  das 
reichliche   Auftreten    organischer  Säuren   gestört   wird.     Die  Um- 
wandlung  der  Eiweißkörper    scheint  je  nach   der  Stärke   der 
kretionsstörung    verschieden    zu   sein.'-)      Bei   geeigneter   Art   dt 
Ernährung    braucht    der   Eiweißumsatz    nicht   verändert    zu 
Entsprechend   den  Versuchsergebnissen   von  LtnjwiG  und  Ogata"! 
hat   V.  NooHDBN*)   auch   für   den  Menschen   gezeigt,   daß  die  A« 
nutzung  der  Xahrungsstoffe  trotz  schwer  gestörter  Magenverdano 
bei   besonders   präparierter  Nahrung    ebenso   gut  vor   sich    gehe 
kann  wie   in   der  Norm.    Es   kommt   eben   darauf  an,    ob  die  he 
treffenden  Leute  mittelst  des  Darms  so  viel  verdauen  können,  wi^ 
notwendig  ist,  um  im  Stickstoffgleichgewicht  zu  bleiben,     v.  Noos 
KEN   vermochte   Kranke   ohne   freie  Säure  im  Magen   ebenso    wi^ 
solche   mit  Superacidität   nicht   nur  im  Gleichgewicht   zu    halten^ 
sondern   bei  ihnen   sogar  Eiweißausatz   zu   erzielen.    Das  ist  also 
bei  großer  Sorgfalt  der  Ernährung  in  einzelnen  Fällen  möglieb.    Jk 

Eine  weitere  Folge  verminderten  Salzsäuregehaltes  von  Magei^H 
saft  liegt  darin,  daß  die  bakteriellen  Prozesse  geändert  werden.    Der 
normale  Magensaft  wirkt  zweifellos  antiseptiscb  und  zer 
stört  Toxine. 

Das  kann  auf  eine  reine  Söurewirkung  zurückführen  sein.  Unsiche 
bleibt,  ol)  das  Pepsin  dabei  eine  Rolle  spielt.  Man  könnte  ja  eine  wirk 
liehe  Verdauung  der  Bakterien  annehmen.  Da  lebende  Zellen  von  Ver 
dauuugsgeinischen  aber  nnr  angegriffen  werden,  wenn  sie  vorher 
sind  *),  so  würde  jedenfalls  der  Salzsäure  die  wichtigste  Funktion 
speziell  gegenüber  pflanzlichen  Zellen,  deren  celluloseartige  Hülle  im  all 
geniein  der  Pepsin-  und  Trj'psiuverdauung  widersteht.  Vielfach  ist  in  d« 
Tat  eine  Bedeutung  des  Pepsins  für  den  in  Rede  stehenden  Prozeß  at 
gelehnt  worden.     Immerhin  wird  eine  solche  doch  von  manchen  Seiten  ufl 


1)  Lit.  Ob.  die  Bezielmugen  v.  Magengeschwür  u.  Magenkrebs  bei  lln 
i-KLü,  Kongr.  f.  innere  Med.  liK)2.  S.  279. 

2)  Vgl.  BosENBERG,  Ztft.   f.   klin.   Med.  56.  S.  44fi, 

3)  OoAT.*.  Du  Bois'  Arch.  18S3.  8.  80. 

4)  V.  NooBDES,  Ztft.  f.  klin.  Med.  17.  S.  137.  452,  514. 

5)  Vgl.  Mattbeb  1.  c. 
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gonomiuen '),   z.  B.  neaerdings   gerade   wieder  fOr  die  Besclirlnlcung   der 
Mikroben,  welclie  die  Milclisäurcgärung  erzeugen.^) 

Die  Verliältnissi^  liegen  iiielit  60  klar,  wie  häufig  angenoniraen  wird. 
Man  weiß  sicher,  daß  eine  Salzsäure  von  0,2  Proz.  zahlreiche  pathogene 
und  nicht-pathogene  Mikroorganismen  nach  kürzerer  oder  liiiigprer  Zeit 
vernjchlet  (z.  B.  die  des  Typhus,  der  Cholera,  der  Fäulnis  und  Glrung).'') 
Indessen  sind  Sporen  sowohl,  als  aucli  mniiche  Mikroben  seihst  gegen 
stundenlange  Einwirkung  dieser  Süurekozentration  völlig  uneniptindlich. 
Und  im  Mugen  liegen  doch  die  Verhiiltnisse  noch  ganz  besonders.  Manche 
Teile  der  Nahrung  kommen  mit  der  Salzsäure  überhaupt  nicht  in  intimere 
Berührung,  beziehentlich  sind  ihrer  Einwirkung  nur  sehr  kurze  Zeit  aus- 
gesetzt, nilmlieh  alle,  die  im  Beginn  der  Verdauung  schnell  in  den  Darm 
befördert  werden.  Ferner  diejenigen,  die  in  tier  Mitte  des  Speisebreis 
liegen.*)  Dazu  ist  ein  «roßer  Teil  der  Salzsüure  ja  an  Eiweiß  gebunden, 
und  es  scheint  mir  noch  nicht  genügend  dargelegt,  ob  und  wie  durch  die 
lockere  Bindung  die  iintizymotische  Fähigkeit  der  Salzsäure  beeiiitlußt 
wird.  Die  von  manchen  Mikroben  erzeugte  Milchsäuregärung  der  Kohle- 
hydrate wird  ja  durch  eine  an  Eiweiß  gebundene  Salzsäure  nicht  ge- 
hemmt.*) Ebenso  scheinen  manche  pathegene  Bakterien  Salzsäure,  die 
an  Eiweiß  angelagert  ist,  recht  wohl  zu  vertragen.^)  Andere,  z.  B. 
Cholerahazillen,  werden  dagegen  auch  bei  geringerer  Konzentration  ge- 
bundener Salzsäure  schon  sehr  leicht  abgetötet.'^  Jedenfalls  ist  Gelegen- 
heit zu  einer  wesentlichen  Begrenzung  der  antiseptischen  Leistungen  des 
Magensaftes  gegeben. 

Das  wichtigste  Mittel,  um  reichliche  mikrobiotische  Prozesse 
im  Magen  zu  verhindern,  ist  sicher  seine  rechtzeitige  Entleerung. 
Hier  zeigt  sich  eine  allgemeine  Regel,  die  wir  bei  Besprechung 
der  Verhältnisse  im  Darm  wieder  treffen  werden:  der  beste 
Schutz  gegen  Bakterienwucherungen  innerhalb  eines 
Hohlraums  sind  Fortbewegungen  seines  Inhalts  und  häu- 


1)  Vgl.  Minkowski,  Mitteilungen  aus  der  med,  Klinik  zu  Könignberg. 
Leipzig  1S88. 

■_')  s.  H.\MMEBSCHLA0,  Arch.  f.  Verdauungskrankheiten.  2.   S.  1. 

3)  HiMCHKEW),  Pflügers  Arch.  47.  S.  510.  —  Hambueokr,  Zentralbl.  f.  klin. 
Med.  1890.  Nr.  24.  —  Cohs,  Ztft.  f.  phys.  Cliemie.  14.  S.  75.  —  De  Baby, 
Ardi.  f.  exp.  Path.  20.  8.  243.  —  Mii.lkb,  Deutsche  med.  Wehs.  1885.  Nr.  4Ö. 
1886.  Nr.  8.  —  Kuhn,  Ztflt.  f.  klin.  Med.  21.  S.  572.  —  Hoppe-Skylf.b,  Arch.  f. 
klin.  Med.  50.  8.  82.  —  Fr.vnk,  Deutsche  med.  Wehs.  18.'<4.  Nr.  24.  —  R.  Koch, 
Ebenda.  Nr.  45.  —  ÜADiiAc  u.  BocnNAV,  ref.  Zentralbl.  f.  Bukteriol.  lli.  1894. 
8.  672.  —  Stbacss  u.  WOrtz,  Arch.  de  m^decine  exp^f'rimentale  1889.  Nr.  3.  — 
KuBLOw  n.  Wagnkk,  Wratsch,  refer.  Baumoartes,  Jaliresber.  1889.  8.  480.  — 
Kaufmann,  Berl.  klin.  Wehs.  18.%.  Nr.  6  u.  7. 

4)  Vgl.  Grützneh,  PflQgers  Arch.  106.  8.  463. 

6)  Minkowski,  Mittcil.  aus  der  mediz.  Klinik  zu  Königsberg.  Leipzig  1888. 
(J)  Kabrehl,  Arch.  f.  Hygiene.   10.   8.  382. 

7)  HxitBUBaKR   1.   C.    —   KaBBEHI.   1.   C, 
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fige   Entleerungen.    Wir  werden   sehen,    daß   auch    im 
bakterielle  Zersetzungen   in  erster  Linie  die  Stagnation  seines 
halts  begleiten.     Aber  allerdings  scheint  doch  die  Art  dieser  Z 
Setzungsprozesse  häufig   verschieden  zu  sein,  je  nachdem  größere 
Mengen  von  Salzsäure  vorhanden  sind  oder  fehlen. 

Man  wird  sich  also  die  Sache  so  vorstellen  dürfen'):  In  erst 
Linie  hängt  das  Auftreten  verstärkter  mikrobiotischer  Um8etzung( 
innerhalb  des  Magens  davon  ab,  ob  sein  Inhalt  stagniert  od 
nicht.  Ist  das  nicht  der  Fall,  so  können  sie  fehlen,  auch  wenn 
die  Salzsäureabscbeidung  eine  nur  geringe  ist.  Denn  dann  wi 
der  Mageninhalt  eben  in  den  Darm  l)efördert,  ehe  die  Bakteri 
stärker  wuchern  konnten.  Ist  aber  die  Aufenthaltszeit  der  Speisi 
im  Magen  pathologisch  verlängert,  so  kommt  es  wohl  auf  jedi 
Fall  zu  reichlichem  Wachstum  von  Mikroorganismen,  und  welcl 
Arten  sieb  dann  breit  machen,  hängt  davon  ab,  ob  Salzsäure  reicl 
lieh  und  frei  oder  nur  spärlich  und  dann  gebunden  vorhanden  ist 

Im  erstercn  Falle  bleibt  jedenfalls  die  eigentliche  Fäulnis  TollkommeD 
aus,  dagegen  kommen    sehr  woli!    Hefegärungen  zustande:    Zersetzung  des 
Zuckers  in  Alkohol   und  Kohlensäore,   ferner  BUdung  von  Essigsäure   ai 
Alkohol,    Umwandlung    des    Traubenzuckers    zu    Milchsäure,    Buttersiio 
Kohlensäure   und  Wasserstoff.     Alle  diese  Prozesse   werden  offenbar  durch 
die  verschiedensten  Arten  von  Mikroorganismen  erzeugt,  und  ein  Teil  der-^ 
jenigen,  welche  diese  Zersetzungen  hervorgerufen,  ist  gegen  Sflureeinwirkn 
relativ  beständig,  solange  diese  gewisse  Grade  nicht  überschreitet.-)     Aq^ 
Sarciue    siuil  ganz  gewöhnlich    dabei  vorhanden.     Es  werden  demnach 
Stagnation    salzsäurehaltigen    Mageninhalts    reichliche    Mengen    von   Ga; 
gebildet.     Diese  sind  in  der  letzten  Zeit   genauer  studiert  worden^:    m. 
findet  vorwiegend    Kohlensaure    und    Wasserstoff,   oft  Spuren   von  Methi 
und  nicht    selten  nalüilicli    auch    Sauerstoff   und   Stickstoff',    die    von    vei 
schluckter  Luft  herrühren. 

In    einzelnen    Fällen     findet    man    solche    Gärungen    in   Verein    ml 
starkem,  ja  pathologisch   erhöhtem  Gehalt  iles  Mageninhalts  an   Salzsäi 
Mugliclterweise   mag  dann    zuweilen    eine    Reizung  der   Magenwand    dnr 
die  Produkte    der  Garung   reflektorisch    zu   einer    Art   von    Mageusaftfi 
führen.*) 

Ist  der  Salzsäuregehalt   des   stagnierenden  Mageninhalts  vei;; 
mindert,  so  ist  natürlich  noch  fiir  viel  mehr  Arten  von  Mikroorgi 
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1)  Vgl.  Minkowski,   1.  e.   —   Roseshbij*  u.  Richter,  Ztfl.  f.  klin.  He 
28.  S.  505. 

2)  Vgl.  8trai'88  u.  BtALOcocR,  Ztft.  f.  kÜD.  Med.  28.  8.  5Ö7;  de  Bart,  l. 

3)  Vgl.  G   Hoppk-Skvler,  Eongr.  f.  innere  Med.  18Ö2.    8.  392;   Kubh 
der  Diskussion  dazu:  Kühn,  Ztft.  f.  klin.  Med.  21.   S.  572.  —  G.  Hoppe-Se* 
Arch.  f.  klin.  Med.  5(i.   S.  82.    Daselbst  Literatur. 

4)  Vgl.  Minkowski,  1.  c 
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nismen  die  Möglichkeit  einer  Wucherung  gegeben.  Dann  sieht 
man  zuweilen  auch  wirkliche  Fäulnisvorgänge,  Häufiger  aber  sind 
die  Zersetzungen  ähnlich  wie  im  ersten  Fail.  Es  konuut  vorwie- 
gend zur  Bildung  von  Milchsäure'),  von  flüchtigen  organischen 
Säuren  und  zur  Buttersäuregäning.  Diese  Säuren  vermögen  dann 
ihrerseits  wiederum  die  Wucherung  mancher  IJakterienartt^ii  zu 
hemmen.  Deswegen  wii'd  Eiweilifäulnis  innerhalb  des  Magens  nur 
selten  gefunden. 

Wie  aus  dem  Gesagten  hervorgeht,  ist  nicht  irgend  eine  bestimmte 
Art  bakterieller  Zersetzung  für  irgend  weldien  klinischen  Znslauil  nbsolut 
cliarakteristiseh.  Sondern  die  Art  der  Zersetzöiigsjirodukte  ist  üljhflnizig 
einmal  von  der  Art  der  zur  Verfögung  stehenden  Mikroben,  weiter  von 
der  Art  des  Ntihrliodens,  wobei  wir  bedenken,  daU  der  gleiche  Orj^anisnius 
je  nach  Bescbaffenbeit  des  zersetzten  Materials  verschiedene  Produkte  er- 
zeugt. Vor  allein  aber,  wie  SiCK  nuchgewieson  liat-),  noch  von  der  An- 
wesenheit bestimmter  Eiweißkörper.  Wahrend  die  „langen  Bazillen'',  die 
die'  hauptsächlichen  Erreger  der  Milehsilnvcgilrung  bei  Magencarcinoni 
sind,  bei  Abwesenheit  von  Eiweißkörpern  vorwiegend  flüchtige  Fctt- 
s&oren  und  diese  in  geringer  Menge  erzeugen,  rufen  sie  bei  Vorhanden- 
sein von  (fernientartig  wirkenden)  eiweißartigen  Stoffen,  die  aus  Geweben 
bez.  aus  der  Neuhibhing  stammen,  reichlidie  Mih-hsiluregärung  hervor. 
Deswegen  sind  bei  Magencarcinom  wegen  der  so  hilufig  besteln-rideu  Stagnation 
und  VerminileruDg  der  Salzsäureabscheidung  die  Verbüllnis.sc  ft)r  die  Ent- 
stehung von  Mib-lis;lure  besonders  günstig. 

Unter  UmständiMi  kommt  es  zu  ganz  sonderbaren  bakteriellen 
Zersetzungen.  So  iiat  man  z.  B.  schou  Sciiwefelwasserstoffbildung"')  selbst 
bei  Anwesenheit  von  freier  Salzsilure  gesehen! 

Die  Säureverhältnisse  des  Magens  haben  nun  auch  eine 
beträchtliche  Einwirkung  auf  den  Darm.^)  Man  kann  jetzt 
sagen;  in  dem  Maße,  wie  die  Salzsäure  des  Magensaftes  vermindert 
ist  beziehentlich  nicht  reichliche  Mengen  von  organischen  Säuren 
im  Magen  sich  bilden,  steigt  oft  die  Eiweißfäulnis  im  Darm.  Darauf 
werden  wir  noch  zurückkommen. 

Zuweilen  ist  bei  Kranken  weder  eine  Störung  der  Saftabschei- 
dung,  noch  eine  solche  der  Bewegung  als  Ursache  der  reichlich 
vorhandenen   Magengärungen   nachweisbar.     Es   liegt   nahe   anzu- 


1)  Vgl.  BosENHeut  u.  Ricliter,  Ztft.  f.  klin.  Med.  28.  S.  r)05. 

2)  SiCK,  Ari'h.  f.  klin.  Med.  8ü.  8.  37(J. 

3)  Boas,  Deutsche  med.  Welis.  1891*.  Nr.  49. 

4)  Kabt,  Festschrift  zur  Eröflbuug  des  Eppendorfer  Krankenhaases.  1880. 
—  W.^siiiTZKi,  Arch.  f.  exp.  Palhol.  2(i.  S.  133.  —  Mestkr,  Ztit.  f.  klin.  Med. 
24.  S.  411.  —  S<HMiTz,  Zift.  f.  physiol.  Chemie.  10.  S.  401.  —  Ziemke,  Di»s. 
Halle  1893.  —  v.  Taboka.  Arch.  f.  klin.  Med.  87.  8.  251. 
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nehmen'),  daß  es  sich  dann  um  die  Einführung  besonder! 
großer  Mengen  von  Gärungserregern  und  zersetzunga| 
fähiger  Substanz  in  dem  Magen  handelte.  Diese  schafl'en  dar 
ihrerseits  sehr  leicht  eine  Störung  der  Magenentleerung  und  kommen 
deswegen  natürlich  wieder  stärker  zur  Wirkung. 

Der  Ablauf  reichlicher  bakterieller  Zersetzungen  ist  durchau 
nichts  gleichgültiges,  denn  es  entstehen  dabei  immer  Piodukt 
welche  die  Magenschleimhaut  stark  reizen  und  schädigen  (so  z. 
die  organischen  Säuren):  Schmerzen,  Appetitlosigkeit,  Erbrechen 
vielleicht  auch  Pyroluskrämpfe  und  Störungen  der  Magensaftah 
sonderung  sind  dann  die  Folge.  Gase  werden  oft  in  großer  Meng 
gebildet,  reichliche  Flüssigkeitsmassen  von  der  Magenwand  abga 
schieden  und  beides  verstärkt  natürlich  die  ohnehin  bestehend^ 
Dilatation.  Außerdem  kann  es  aber  zuweilen  zur  Bildung  giftige^ 
Stoffe  kommen,  und  nach  deren  Resorption  stellen  sich  dann  alle 
lei  eigentündiclie  Allgemeinerscbeinungen  ein. 

Sehr  zu  bedauern  ist,  diiß  wir  über  den  Schleim  des  Magens  nie 
besser    unterrichtet    sind.      Eine    sorgfältige    chemische    und    biologiscl 
Untersuchung    desselben    in  der  Art,   wie  sie  F.  MtJLLEK    für  das    Muc: 
der  Aterawege  unternoiniiien,  würde  voraussichtlich  zu  den  interessantest« 
Ergebnissen  führen,  rlcnn  es  ist  reelit  walirscbeinlich,  daB  auch  im   Magei 
der  Schleim  wichtige  schützende  Funktionen  hat.     Die  Schleimabscheidun 
wechselt  in  Krankbeiteu  außerordentlich,  und  das  Mucin  selbst   stellt  si 
in  verschiedener  Form  dar'-*),  je  nachdem  es  durch  Salzsäure  verändert  ii 
oder    nicht.     Scleim   findet  sich   um  so  reichlicher,   je  mehr  schleiniabso 
derudes  Epithel  da  ist.     Unter  Umstünden   wird  er  sogar  vielleicht,  durri 
nervöse  Reize    abnorm  stark    abgeschieden^),    so  daß  mau    Aualogien    rni| 
der  Supersekretiou    annehmen    kann.     Doch  sind    die  Bedingungen,    nnl 
denen    die  Zellen    selbst   die  Sekretion    verstärken,    noch    nicht    gen 
erkannt, 


Die  Störungen  der  Magenbeiregangen. 

Die  Art  der  Magenbewegungen  ist  für  den  Gesunden  sien 
lieh  gut  bekannt.') 


1)  NAütTYS,  Arch.  f.  klin.  Med.  31.    8.  22.Ö. 

2)  Vgl.  A.  ScHMiOT,  Arcb.  f.  klin.  Med.  57.   8.  65. 

3)  Vgl.  Daubkk,  Arch.  f.  Verdauungskrankheiten.   2.   8.  167. 

4)  Hofmeister  u.  Schütz,    .Vrch.  f.  e.tp.  Pathol.  20.    S.  1.    —    Poessüi 
Die  motorischen  Verrichtungen  des  menschlichen  Magens.    Strasburg  isa;* 
Moritz,  Ztf^.  f.  Biol.  32.  8.  313.  —  Ders.,  Münchner  med.  Wehs.  1895.   Nr. 
—  OsER,  Ztft.  f.  klin.  Med.  2C.i.    8.  285.   —   Eossbach,   Arch.  £  klio.  Med. 
8.  296.  —  Gkützneu,  Deutsthe  Mediiinakeitueg  1902.   Nr.  28  u.  Pflüg«»  Ar 
lOö.    8.  463.    —    Stabuko,   Asher-Spiro.    1.   II.   8.   446.   —   Camon, 
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Mail  (intersclii'idet  sehr  genau  das  verschiedene  Verhallen  von  Fnndns- 
uud  Pj'lorusteil.  Die  Wand  des  ersteren,  des  Speisereservoirs,  vollführt 
peristaltische  Bewegungen.  Der  Druck  im  Innern  dieses  Teiles  ist  von 
den  miinnijrfaehstcn  Umständen  abhilngig,  aber  immer  verhilltnismäßig  recht 
niedrig.  Ganz  anders  in  dem  muskelstarken  Antrum  pyloricum.  Es  zeigt 
krüftige  einheitliche  Zusammenziehungen.  Während  derselben  ist  der  Druck 
im  Innern  sehr  hoch  —  am  Menschen  über  einen  hallien  Meter  Wasser.') 
Dabei  schlietU  sich  dieser  Teil  des  Magens  durch  einen  besomleren  Sphinkter, 
allerdings  nicht  vollständig,  gegen  den  Fundus  ab,  so  daß  sein  Inhalt 
nicht  in  diesen  zurück,  sondern  nur  durch  den  erschlafften  Pylorus  in  den 
Darm  treten  kann.  Diese  Kontraktionen  des  Pjiorusteils  treten  rhythmLsch, 
mehrmals  in  der  Minute  auf,  doch  kommen  noch  unregelnnlliige  Eontrak- 
tionen hinzu.  Also  das  Antrum  jjyloricnra  nimmt  aus  dem  Fundus  dOssige 
und  fein  verteilte  Massen  auf  und  befördert  sie  nach  dem  Darm.  Dieser 
reguliert  seinerseits  die  Entleerung  des  Magens. 2) 

Leider  sind  die  Veranlassungen  zu  den  Bewegungen  des  Magens 
noch  recht  dunkel.  Wie  es  scheint,  liat  er  zunilchst,  gleich  anderen  Or- 
ganen mit  glatter  Muskulatur,  Perioden  der  Kühe  und  Perioden  der  Be- 
wegung unabhängig  von  jedem  bekannten  Grund.  Nach  dem  Vorgang 
von  Beücke  Bchrieb  man  auch  dem  Säuregehalt  des  Inhalts  eine  große 
Bedeutung  zu.  Doch  ist  daran  nicht  festzuhnlten.  Es  sprechen  zu  viele 
Erfahrungen  aus  der  Palliologie  dagegen:  vor  allem  die  oft  verlangsamte 
Entleerung  bei  Superaciditai.  Ferner  zeigen  Milgen  mit  sehr  geringem 
Säuregehalt  nicht  selten  keine  Spur  einer  Bewegungsstörung.  Ja  man 
kann  sogar  die  beschleunigte  Entleerung  des  Magens  bei  Kranken  mit 
Achylia  gastrica  geradezu  als  die  Regel  ansehen.  Sehr  wichtig  dürfte 
die  Konsistenz  des  Mageninhalts  sein.  Feste,  harte  Gegenstände  werden 
von  der  Pj'lorusmuskulatur  zurückgestoßen,  feine  und  weiche  dagegen  in 
den  Darm  befördert.')  Aach  die  Temperatur  der  Ingesta  ist  von  Be- 
deutung; warme  Massen  regen  die  Peristaltik  an  und  eröffnen  den  Py- 
loruS.-*)  Psychische  Einflüsse  können  die  Kontraktionen  des  Magens  auf- 
lieben.  Für  die  Beurteilung  einer  normalen  oder  pathologischen  Aufent- 
haltsdauer der  Speisen  im  Magen  fehlt  auch  noch  die  genügend  breite 
physiologische  Unterlage.  Obwohl  zahlreiche  Beobachtungmi  vorliegen*), 
ist  doch  das  Verhalten  des  Magens  bei  der  Austreibung  reichlicher  ge- 
mischter Mahlzeiten  unseres  Erachtens  noch  nicht  genügend  sorgföltig 
untersucht 


Jonrn.  of  phys.   1.   S.  359.   —   Eoux  u.  Bai.thazak,   Arcb.  de  phys.  10  (1898). 
8.  85.  —  SicK,  Arch.  f.  klin.  Med.  8.S.  8.  1C9. 

1)  B.  alle  diese  Dinge  bei  .Moarrz,  Ztft.  f.  Biol.  32.  8.  313. 

2)  V.  Merwg,  Kongr.  f.  innere  Med.  1897.   S.  433.  —  Tobler,  Ztft.  f.  phy- 
»iol.  Chemie.   45.    S.  85. 

3)  8.  MoKiTZ,  Verhandlungen  der  NaturforscherveTsaiumlung  zu  Nürnberg 
1893.  8.  18.  —  Vgl.  Schule,  Ztft.  f.  klin.  Med.  29.  8.  80. 

4)  Vgl.  ScHÜi-E,  Ztft.  f.  klin.  Med.  20.   8.  80. 

5)  z.  B.  Leüüe,   Arch.  f.  klin.  Med.  35.   S.  1.   —   Pbszoldt,  Ebenda.  51. 
S.  535. 
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Verstärkte  Magenbeweg^ungen    kommen   vor   bei    Hindernisse 
am   Pyloriis.     Immer,    wenn    der  Austritt   der   Speisen    aus    de 
Magen  erschwert  ist,  entstehen  kräftigere  Zusanuuenziehungen  d 
Muskulatur.      Wie    wir   noch    sehen    werden,    gelingt   es    zuweile 
Hindernisse  dadurch  wenigstens  eine  Zeit  lang  zu  überwinden.    Ii 
manchen  Fällen   machen   sich   dann   die   verstärkten   Bewegungei 
den  Kranken    als    sehr   lästiges  Wogen    und  Wühlen   im  Leib  be- 
merkbar.   Und  dieser  von  Kussmaul')  als  peristaltische  Unruh 
bezeichnete  Zustand  findet  sich  sogar,  ohne  daß  ein  mechanisch 
Grund  für  die  Erzeugung  verstärkter  Muskelkontraktionen  vorlie 
also    als  reiner  Erregungszustand,   dann   häutig  in  Begleitung  he 
tiger  Darmbewegungen.     Hier   wird  man  die  Ursache  in  abnorm 
Reizbarkeit  des  Nervensystems  suchen. 

Eine  ganz  gewöhnliche  Erscheinung  ist  die  beschleunigte  En 
leerung  des  Magens,  wie  erwähnt,  bei  Achylia  gastrica. 

Viel  häufiger  findet  man  eine  AbschwBchnng  der  Magenbewegim^ei 
Dann  wird  die  Entleerung  des  Magens  verlangsamt,  der  Speisebr 
erst  in   längerer  als   der  normalen  Zeit   ausgetrieben.    Oder  d 
Magen    entleert  sich  überhaupt  nicht  vollständig.    Man  findet  d 
im  Gefolge    der   verschiedensten  Erkrankungen  des  Magens,    z 
des  akuten  und  chronischen  Katarrhs,  vor   allem  aber  des  Carci- 
noms.     Nicht    nur  wenn  es  am  Pylorus  sitzt  und  eine  Stenose  e: 
zeugt  —  von  diesem  Punkte  ist  nachher  die  Rede  — ,  sondern  au 
bei  Lokalisation  der  Geschwulst  an  Stellen,  deren  Erkrankung  ai 
sich  keineswegs  eine  Beeinträchtigung  der  Magenentleerung  zu  er 
zeugen   vermag.     In    diesen  Fällen    ist    die  Störung  der  Magenbe- 
wegungen  verbunden   mit  Anomalien   der  Saftsekretion.     Wie  das 
Verhältnis  beider  ist,  lälJt  sich  nicht  sagen. 

Beide  können  die  koordinierten  Folgen  der  Läsion  der  Magen- 
schleimhaut  sein.    Aber   es   ist  möglich,   daß   in  manchen  Fällen 
die  Sekretionsstörungen  der  Anlaß  zu  einer  Herabsetzung  der  mi 
torischen  Funktionen    sind.    Jedenfalls  beobachtet  man  aber  auc] 
nicht   selten   eine   Störung  der  Magenentleerungen    als    primäre: 
Krankheitszustand  bei  völlig  normalen  Sekretionsverhältnissen. 

Wie   häufig   Gärungen   im   Gefolge   von   mangelhafter  Mage 
entleerung  eintreten,    erörterten  wir  schon.     Sie  können  aber  auc! 
Ursache   derselben   sein.     Das   hat  Nadnyn  gezeigt.^)    In    seia 
Fällen   stellte  sich  eine  Störung  der  Magenentleerung  und  dara 


I 


1)  Kl-ssmaci.,  Volkraanus  Vorträge.  Nr,  181. 

2)  Nainyx,  Arch.  f.  klin.  Med.  31.  S.  225. 
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folgende  Erweiterung  des  Organs  nntnittelbar  nach  der  Einfuhr 
reichlicher  Mengen  von  Miki'oorganismen  und  zersetzungsfilhigen 
Materials  ein.  Nach  ihrer  Entfei'nung  schwand  auch  die  Bewegungs- 
störung. Die  bei  den  Zersetzungen  sich  bildenden  Gase  unter- 
stützen wieder  die  Entstehung  der  Muskelinsuffizienz.  "Worauf  sie 
aber  in  letzter  Linie  zurückzuführen  ist,  wissen  wir  nicht.  Ob 
vielleicht  wie  dort  die  Salzsäure  so  hier  die  reichlich  gebildeten 
organischen  Säuren  einen  Pyloruskrampf  hervomifen? 

Es  ist  vor  allem  notwendig,  zu  crfalircii,  welche  Lasionen  des  Nerven- 
apparats und  der  Muskulatur  den  Störungen  der  Magenbewegnngen  zu- 
grunde liegen,  speziell  wie  weit  die  .Aktion  des  Antmm  —  wie  weit  die 
der  Fundusmuskulatur  gfiläliint  ist.  Diuölicr  ist  vorerst  noch  nichts  be- 
kannt. Doch  laut  sich  hoffen,  daß  namentlich  die  von  Mobitz  angewandte 
Methode  der  Druckliestiminung  in  den  verschiedenen  Teilen  des  Magens 
noch  weitere  Aufschlüsse  ergehen  wird.') 

Die  Folgen  einer  Parese  der  Magenuiuskulatur  liegen 
jedenfalls  darin,  daü  der  Magen  nach  einer  bestimmten  Mahlzeit 
sich  nicht  in  der  gleichen  Zeit  entleert,  in  welcher  das  beim  ge- 
sunden Menschen  geschieht.  Dabei  kann  es  sein  Bewenden  haben, 
namentlich  wenn  die  Bewegungsstörung  keine  erhebliche  ist. 
Doch  ist  das  gewiß  nicht  die  Regel.  Bleiben  nämlich  größere 
Speisereste  im  Magen  zurück,  zersetzen  sieb  diese  und  werden 
dabei  Zersetzuugsprodukte  gebildet,  welche  ihrerseits  den  Magen 
ausdehnen  (Gase)  oder  die  Schleimhaut  schädigen  (Fette, 
Säuren),  sind  gleichzeitig  Sekretionsstörungen  vorhanden,  die 
die  Zersetzungen  des  stagnierenden  Mageninhalts  begünstigen, 
so  führt  die  Bewegmigsstörung  des  Magens  zu  seiner  Erweiterung. 
Sehr  ungünstig  in  dieser  Beziehung  wirkt  auch  die  Abscbeidung 
von  Wasser  seitens  der  kranken  Magenwand.-)  Denn  da  Wasser- 
resorption  seitens  der  Magenwand  so  gut  wie  völlig  fehlt,  so  muß 
jede  größere  Flüssigkeitsmenge  einen  schlecht  sich  entleerenden 
Magen  wesentlich  belasten. 

Daß  Stagnation  der  Speisen  im  Magen  ihrerseits  auf  die  Se- 
kretion einwirkt,  geht  aus  den  Beobachtungen  von  Kausch  hervor, 
der  die  sekretorische  Tätigkeit  des  Magens  vor  und  nach  der 
Gastroenterostomie  untersuchte.^) 

Die  Besprechung  der  Ma^enerweiterüng  ist  sehr  schwierig,  weil 
keineswegs   alle   einzelnen  Beziehungen   ihrer  Entstehung  klar  ge- 

1)  Vgl.  SicK,  A.rch.  f.  klin.  Med.  88.  8.  169. 

2)  v.  MERrao,  Kongr.  f.  innere  Med.  1893.  8.  471.  —  Mobitz,  Ebenda  in 
der  Diskussion.  —  Miller,  Archiv  f.  Verdaaungskrankboiten,  1.  8.  233. 

3)  Kai-bch,  Mitteilungen  aus  den  Orenzgebieteo.  4.  S.  347. 
KREHI.,  Pkthol.  Ptayiiuloeie     5.  Aufl.  21 
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legt  sind.    Wir  beginnen  mit  derjenigen  Kategorie  von  Dilatationei 
in   deren  Ausbildung   wir  die   beste  Einsicht  haben,   das  sind  di 
im  Gefolge   von  Stenosen   des  Pylorus ')   auftretenden,   mögen  «i^ 
durch  Narben,  Geschwülste  oder  —  was  recht  selten  ist  —  durch 
Druck   von   außen   bedingt  sein.    Sicher  kommen  auch  Krampfzu- 
ständo    vor   uud    zwar   werden   sie    reflektorisch   von    Geschwüren, 
schmerzhaften  Stellen,  vielleicht  auch  von  der  normalen  OberÜächf 
durch  Vermittlung  eines  übersauren  Mageninhalts  ausgelöst.     Vo 
Kussmaul   ist   ihre  Existenz   schon   lange  vermutet.-)    Neuerding 
wurden  sie  mit  Sicherheit  beobachtet*);  sie  können  lange  Zeit  an 
dauern. 

Jede  Verengerung  des  Pfortners  ist  natürlich  ein  Hindemij 
tür  die  Muskeln  des  Antrum  pyloricum.  Bei  Entwicklung  eine 
solchen  hypertrophieren  diese  zunächst,  weil  sie  sich  stärker  za-? 
sammenziehen  —  in  dieser  Hinsicht  liegen  die  Dinge  wie  am 
Herzen.  Dadurch  kann  selbst  ein  stärkeres  Hindernis  zunächg 
noch  überwunden  werden.  AVie  weit  das  möglich  ist,  wie  lang 
es  geschieht,  hängt  von  der  Ki-aft  der  kontraktilen  Elemente 
der  Größe  der  Stenose  ab.  Entsteht  schließlich  ein  Mißverhältni 
zwischen  ihr  und  der  Leistungsfiiliigkeit  der  Antrummuskulat 
so  kann  sich  der  Magen  nicht  mehr  völlig  entleeren.  Er  beginn| 
sich  zu  erweitem,  und  natürlich  wird  die  Entstehung  der  Di 
tation  noch  dadurch  besonders  begünstigt,  daß,  wie  Kcssmaii 
zeigte,  die  Muskelfasern  solcher  Mägen  vielfach  degenerieren. 

Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  daß  hier  die  Muskeln  des  Pylorusteü 
zuerst  betroffen  sind,  dann  die  des  Fundus  nachfolgen.  Doch  sind  dil 
feineren  zeitlichen  Beziehungen  noch  dnrchaus  nicht  klar.  Es  fehlt  ana 
hier  noch  die  physiologische  Grundinge.  Wenigstens  scheint  mir  noc 
nicht  genügend  dargelegt,  wie  sich  das  Antrum  pyloricum  vom  Fnnda 
aus  ftlllt.  Doch  wohl  teils  durch  Ansangen,  teils  durch  die  Spannung  d« 
Faudnsinhalts. 

Aus  ganz  ähnlichen  Gründen  können  Anomalien  derPorm_ 
und    Lage    des   Magens^)    zur  Erweiterung    seiner   Höhll 


1)  Kussmaul,  ArcJ).  f.  klin.  Med.  ti.  S.  455.  —  Kleiipebeb,  Kongr.  f.  innere 
Med.  18S9.  S.  271.  —  v.  Merino,  Ebenda.  1H03.    S.  471.   —  RiEaix,    Deutsd  ~ 
med.  Wclis.  I88(i.  Nr.  37.  —  v.  Pfc.vok.n-,  Über  Atonie  des  Magens.    Wieo  ISS 
—  Fx-KisER,  Vcrdiimingskratikheiten, 

2)  ».  KiBSMAHi.,  Anh.  f.  klin.  Med.  C.  8.  455.  —  Der».,  Volkmanns  Vo 
trfige.  161.  —  Pleiner,  KraukLeiten  der  Verdauungaorgane. 

3)  RcDiMEYEB,  Arch.  f.  Verduuungskrankheiten.    7. 

4)  8,   darüber    die    interesgaiitou    Auaeinaadersetzungen  FLeuteae,    Vm 
dauungskrankbeiten.    1.   S.  208  ff. 
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fuhren.  Über  die  Lage  des  Magens  sind  unsere  Anschauungen 
in  einer  gewissen  Wandlung  begriffen.  Offenbar  steht  er  viel 
häufiger  steil,  als  mau  früher  annalim.  Am  Antrumring  scheint 
eine  Art  von  Abknickung  normal  vorhanden  zu  sein  —  das  hat 
Groedel  als  Siphonform  bezeichnet.') 

Anomalien  der  Form  und  Lage  des  Magens  sind  nun  offenbar 
sehr  häufig.  Die  "Weichheit  des  Organs,  die  Anpassungsfähigkeit 
an  Druckveräiiderungen  der  Umgebung,  die  starken  Eintiüsse, 
welche  besonders  durch  die.  weibliche  Kleidung  auf  ihn  ausgeübt 
werden,  die  merkwürdigen,  unter  dem  Begriff  der  Enteroptosis  zu- 
sammergefaßten  Lagerungsanomalien  der  Unterleibsorgane,  alles 
das  kann  eine  Einwirkung  auf  die  Entleerung  des  Magens  aus- 
üben. Vielfach  werden  diese  Momente  mit  den  zuerst  genannten 
zusammenfallen,  insofern  sie  ihrerseits  zu  einer  Verengerung  des 
Pylorus  führen.  So  kann  z.  B.  bei  einem  tiefer  gesunkenen  Magen 
das  Duodenum  durch  Verziehung  spaltartig  verengt  sein.  Wenn 
dabei  das  Ültertreten  des  Speisebreis  aus  dem  Fundus  in  den  Py- 
lorusteil  erschwert  wird,  so  gibt  das  eine  andauernde  Belastung 
für  die  Wand  des  Fundus  und  es  kommt  aus  verständlichen 
Gründen  schließlich  zur  Erweiterung. 

Hierher  gfbörcn  wohl  auch  die  merkwürdigen  Fällte  von  akut  ent- 
stehenden Dilatationen,  wie  sie  Kossmaul,  Fleinek  und  Rikdel  be- 
Bchriehen.-)  Riedel  lioobaolitete  sie  nach  OperationtMi  in  lier  Bauchhöhle: 
der  Magen  kann  innerhalb  weniger  Stunden  eine  enorme  .Ansdehnuug  er- 
reichen. Vielleidit  handelt  es  sich  um  die  bereits  erwähnte  Abknickung 
des  Duodenums,  die  besonders  leicht  zu  einem  VerscliluÜ  des  Magens 
führt,  wenn  seine  Wände  vorher  deletilren  Einwirkungen  ausgesetzt  waren. 
Dann  erschlaffen  sie  eben  sehr  leicht  und  werden  motorisch  insuffizient. 
Abnorme  Stellung  des  Organs  und  dadurch  bedingte  Erschwerung  der  Ent- 
leerung mögen  hinzukommen. 

Bei  nicht  wenigen  Magenerweiterungen  fehlt  nun  aber  jede 
Andeutung  einer  Pylorusstenose  (a tonische  Dilatation). 

Solche  finden  sich  im  Gefolge  von  Erkrankungen  der  Magen- 
schleimhaut (Katarrh,  Ulcus,  Carcinom),  vor  allem  aber  bei  ver- 
stärkter Saftabscheidung  (Supersekretion  und  Superacidität),  bei 
Enteroptose  und  zuweilen  im  Gefolge  der  Neurasthenie,  sowie  bei 
Rückenmarkskrankheiten.'')    Vielleicht   nehmen   manche  Fälle    von 


1)  QnoEPKL,  Arcb.  f.  klin.  Med.  WJ. 

2)  c  Riedel  in  PonzoUit-Stintzings  Handbnch.  4.  Bd.  VI  b.  8.  133.  — 
Fleinek,  Verdauungokranklieiten.  1.  8.  352.  —  Vgl.  ALniiEBtrr,  Vircb.  Archiv. 
156.  8.  28,\ 

3)  Kausch,  Mitteilungen  ans  den  Gfcnzgebieten.  Bd.  V. 
•  21* 
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Ulcus  und  Superacidität   des  Magensaftes  pathognostisch  insofe: 
eine  besondere  Stellung  zur  Dilatation  ein,  als  bei  ihnen  spastiscbe 
Zustände    des    Pylorus    eine    funktionelle    Stenose    desselben    er; 
zeugen. ') 

Das  Verstäudnis  würde  nicht  auf  Schwierigkeiten  stoBcn,  wenn  in 
diesen  Füllen  die  Erweiterung  des  Magens  immer  zusommeutr.lfe  mit  einer 
mangelhaften  Entleerung  des  Organs.  Das  ist  zuweilen  wohl,  aber  nicht 
entfernt  immer  der  Fall.  Im  Gegenteil:  mitunter  beobachten  wir  eine  er- 
hebliche Verlangsamung  der  Magenentleerung  ohne  jede  Vergrößerung  der 
Magenhöhle  und  zuweilen  entstehen  Dilatationen,  ohne  daß  die  Ent- 
leerung des  Magens  irgend  welclie  Störungen  erfahren  hatte.  Heral-- 
etzungen  der  Motilitftt  ohne  Erweiterung  kommen  vor  (vgl.  S.  321). 
^Am  Herzen  beobachten  wir  ähnliche  Dinge,  auch  hier  ist  speziell  in 
manchen  Füllen  von  Myocarditis  oder  Koronarsklerose  nur  eine  sehr 
geringe  Dilatation  vorhanden  oder  eine  solche  fehlt  völlig. 

Andererseits  kennen  wir  auch  Herzdilatationen  mit  anscheinend  völlig 
rhaltener  Leistungsfähigkeit  des  Organs,  allerdings  ist  das  am  Herzen  viel 
eltener  als  am  Magen.  Selbstverständlich  m»inen  wir  hier  weder  lOr  ilas 
HtTz  noch  für  den  Magen  diejenigen  Fülle,  in  denen  einem  normal 
autnabmefaliigen  Organ  ein  großer  Inhalt  übergeben  und  dieser  von  von 
dem  gesunden  Muskel  auch  befördert  wird  (z.  B.  die  kompensatorische 
Herzdilatation  bei  Aorteninsuffizienz,  die  Erweiterung  des  Magens  bei  Poly- 
pliagen).  Ich  gebe  auch  zu,  daß  nicht  jeder  Magen,  der  für  erweitert 
gehalten  wird,  wirklich  vergrößert  ist,  ins-ofern,  ah  bei  Entoroptosis  die 
Dimensionen  der  Magenhöhle  sciiwer  zu  bestimmen  sein  können.  Aber 
/.wciffdlos  gibt  es  Magendilatationen  mit  völlig  normaler  Austreibungszeit.^ 
Damit  muß  eine  physiologische  Betrachtung  rechnen.  Dann  weiß  ich 
keine  andere  Möglichkeit  einer  Erklärung,  als  daß  der  Tonus  der  Fund 
niuskcln  im  ganzen  vermindert  ist,  während  die  während  der  Verdauu: 
iniftn-tenden  Kontraktionen  noch  in  normaler  Stftrke  ablaufen  (Aton 
des  Magens).^) 

Die  Folgen  der  muskulären  Insuffizienz  des  Magei 
für  die  Verdauung  sind  die  denkbar  schwersten.  Zunächl 
sterben  die  Kranken  mit  völligem  Pylorusverschluß  oder  mit  ur 
aufhaltsam  zunehmender  Verengerung  desselben  an  Inanition,  fal 
nicht  operativ  eine  Verbindung  zwischen  Magen  und  Dann  berge 
stellt  wird.  Ist  der  Pylorus  noch  durchgängig,  aber  die  Stagnatiolj 
des  Speisebreis  eine  erheidiche,  so  entwickeln  sich,  wie  wi 
schon  sahen,   in   ihm  stets  abnorme  bakterielle  Zersetzungei 
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1)  Vgl.  Kaufmann,  Arch.  f.  klin.  Med.  7.S.   S.  16(3.  —  Schnttzler,   Wie 
med.  WchH.  löitö.  Nr.  15. 

2)  Vgl.  Stili.eii,  Berl.  klin.  Wehs.  IIKH.   Nr.  30. 

3)  VooELSA.\u,  „Die  Schlatl'heit  d.  Magt-ns"  in  Volkmanns  Sammlung  klii 
Vorträge.  233. 
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ihang  zwischen  Mage 


Das  ist  ja  der  bei  weitem  häutigste  Zusamment 

erweiterung  und  Gärungen:  erst  jene,  dann  diese.  Am  reichlichsten 
und  leichtesten  kouiuien  sie  zustande,  wenn  gleichzeitig  noch  Sub- 
acidität  besteht,  weil  dann  jede  Möglichkeit  einer  Einschränkung  der 
Bakterienvegetation  fehlt.  Diese  drei  Erscheinungen:  mangelhafte  Ab- 
sonderung von  Magensaft,  Gärungen  und  muskuläre  Insuftizienz  sind 
demnach  sehr  häufig  vereint  und  iinden  sieb  bei  allen  möglieben  anato- 
misch und  ätiologisch ganzverschiedenenMagenkrankheiten;  eventuell 
kann  jede  einzelne  die  übrigen  im  Gefolge  haben.  Weiter  führt 
die  Atonie  in  der  Regel  auch  zu  Störungen  der  Resorption, 
und  das  ist  doch  nichts  weniger  als  gleichgültig.  Wenn  auch 
früher  die  Bedeutung  der  Anhäufung  von  Verdauungsprodukten 
für  die  weitere  Verdauung  unzweifelhaft  überschätzt  wurde'),  so 
lieminen  sie  diese  doch  in  gewissem  Grade;  vielleicht  werden  dann 
größere  Mengen  echten  Peptons  gebildet  und  diese  reizen  mög- 
licherweise die  Schleimbaut.  Endlich  gelangt  der  Mageninhalt  in 
stark  zersetztem  Zustand  in  den  Dünndarm,  und  dessen  Schleim- 
haut ist  sehr  zart  und  emptindlich. 

Sehr  merkwürdige  Erscheinungen  von  seiten  des  Nerven- 
systems'-') treten  zuweilen  im  Gefolge  von  Magendilatationen 
mit  zersetztem  Speisebrei  auf  Es  handelt  sich  einmal  um  echte 
Fälle  von  Tetanie  mit  vollkommen  ausgebildeten  Symptomen. 
Weiter  um  rudimentäre  Zustände  der  gleichen  Art,  ferner  um 
epileptifornie  und  tetanusartige  Muskelkontraktionen,  in  anderen 
Fällen  um  die  Erscheinungen  allgemeiner  Depression  und  des 
Kollapses. 

Diese  Erscheinungeu  sollen  sich  vorwiegend  bei  Erweiterungen  mit 
starker  Säureabsclieidoiig  titiden.  Doch  vermögen  die  vorliegenden  Be- 
obachtungen unseres  Erachtens  vorerst  nicht  die  Behauptung  zu  recht- 
fertigen, daß  eine  Superaciditat  notwi^mtige  Vorbedingun«  sei.  So  wii>  die 
.Symptome  sind  vielleicht  auch  die  Ursacben  keine  einheitlichen.  Man  denkt 
zunächst  an  Resorption  giftii^er  Stoffe,  die  in  dem  zersetzten  Miigcninli;ilt 
entstanden  und    die  Krflmpfe  iiervorrufen.     Französische  Forscher')  haben 


1)  ».  CHriTENDEN  u.  Amüoman,  Journal  of  physiology.  1-i.   S.  483. 

2)  KüssMANi,  Arch.  f.  klin.  Med.  6.  S.  273.  —  v.  Meuino,  Kongr.  f.  inn. 
Med.  1893.  8.  471.  —  F.  Müller,  Charitd-Anualen.  13.  (1888.)  S.  273.  —  Loeii, 
Arch.  f.  klin.  Med.  46.  S.  95.  —  Fleisek,  Arch.  f.  Verdaunngskrankheiten.  1. 
6.  243.  —  Ders.,  Krankheiten  der  Verdauungsorgnne.  In  beiden  Abhandhingen 
die  Literatur.  —  Ferbasini,  Ztrblt.  f.  innere  Med.  l'.Xil.  S.  1.  —  F.  Mülleb, 
Kongr.  f.  innere  Med.  1898.  8.  107.  —  Kuckew,  Berl,  klin.  Weh».  1893.  Nr.  45. 
—  HoNioMA^.N,  Ztft.  f.  klin.  Med.  53.  S.  346. 

3)  z.  B.  BocvERET  n.  Devij;,  Revue  de  m^decine.  12.  (1SÖ2.)  S.  48. 
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aus  dem  Mageiicliymus  Extrakte  bereitet  und  sie  bei  Tieren  in  dies 
Sinne  wirljeu  sehen.  Doch  wird  mau,  ehe  die  Mctiioden  der  Oarstellag 
geschärft  sind,  darauf  nicht  allzuviel  geben.  Zudem  wurden  solche  Gi: 
noch  gar  nicht  gefunden.  Fleineb  ist  für  manche  Falle  der  Meinii 
daU  mechanische  Momente  (Überfüllnng  des  Magens,  Zerrong  sein 
Teile)  sowie  Austrocknnng  der  Gewebe  und  Eindicknng  des  Blates  roa 
gebend  sind. 

Außer   den  Bewegungen,   welche  in  der  normalen  Richtung 
am  Magen   ablaufen,   werden   nun   weiter   solche  beobachtet,   di| 
den   Magen    durch   die   Cardia    ausleeren   oder    auszuleer 
sich  bestreben.    Cahn')  und  Rautenberg^)  beobachteten  bei  Mage 
dilatation  antiperistaltiscbe  Bewegungen. 

Eine  wirkliche  Eröffnung  der  Cardia  wird  dui'ch  drei  Vorgang 
erreicht:  Aufstofien,  Schlucken  und  Erbrerhen. 

Man   versteht  unter  Aufstoßen  die  Entleerung  von  Gasen  an" 
dem  Mund.*)     Das    Gas   kann   zunächst  Luft   sein   und    aus    dein_ 
Oesophagus   stammen.    Durch   tiefe  Inspiration  bei  verschlossen^ 
Glottis  wird  Luft  in  den  Oesophagus  gesaugt  und  durch  Elxspir 
tion  wieder  ausgestoßen.    Oder  die  Gase  kommen  aus  dem  Magi^ 
und  können  dann  je  nach  den  Umsetzungen,  welche  in  demsell 
gerade  vor  sich  gehen,  die  verschiedenste  Zusammensetzung  babefl 
Kohlensäure,   Wasserstoff,    Methan    können    aufgestoßen    werdea.,»! 
Diesen  Gasen  ist  auch  immer  Sauerstoff  und  Stickstoff  beigemisc 
und  in  einer  ganzen  Reihe  von  Fällen  bestehen  auch  die  aus  de 
Magen   entleerten  Gase   entweder   vorwiegend   oder  lediglich 
Luft.    Häufig  reißen   sie   kleine  Mengen   von  Mageninhalt   mit 
die  Höhe,  und  da  Aufstoßen  vielfach  in  den  Fällen  vorhanden  ii 
in   welchen    fette  Säuren  im  Magen  gebildet  werden,    so  gelang« 
diese  mit  in  Oesophagus  und  Mund  und  rufen  dort  die  sogenannfl 
Pyrosis  hervor.    Auch  Salzsäure  kann  einen  höchst  unangenehme 
sauren  Geschmack  erzeugen. 

Die  Austreibung  der  Gase  geschieht  hier  wesentlich  dadurch,  daß  < 
''Ul^en  bei  geöflneter  Cardia  durch  Bauchmuskeln  und  Zwerchfell  (inspL 
torfscbe  Bewegungen  desselben)  unter  Druck  genommen  wird;  vielleicht 
nOgen  auch  in  einzelnen  Füllen  die  Kontraktionen  des  Magens. 

Wodurch  alle  diese  Bewegungen  ausgelöst  werden,  ist  nicht  bckannti 
am  hüufigsten  geschieht  es  reflektorisch   vom  Magen   und  Peritoneum   an 
Gar  nicht  selten  treten  diese  Schluckbewegungen  nach  Art  von  klonisch^ 
Krämpfen  ein.     Erregnngsznstilnde  des  Zwerchfells  bilden  dann  das  Ilaup 
moment   und   diese   sind   unter   dem   Namen   des   Schluckens    beka 


1)  Cahjt,  Arch.  f.  klin.  Med.  35.  S.  402. 
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Der  Mechanismus  sclieiut  der  gleiche  wie  beim  Aufstoßen  zu  sein  und 
auch  die  auslösenden  Äiirepungeii  sind  öhnüche:  neben  Reflexen  von  der 
Magenschleimhaut  und  vom  Peritoneum  kommen  hier  aber  auch  noch 
zentral  einsetzende  Reize  in  Betracht,  so  z.  B.  beim  Schlucken  der  Hy- 
sterischen. 

Das  Erbrechen')  besteht  aus  einer  Reihe  komi»lizierter  Be- 
wegungen der  Atmiings-  und  Magenmuskulatur,  welche  in  bestimm- 
ter Eeihentblge  ablaufen  und  Mageninhalt  durch  den  Mnnd  nach 
außen  treiben.  Mit  dem  Gefühl  der  Übelkeit  beginnt  eine  tiefe 
Inspiration,  es  folgt  eine  krankhafte  Kontraktion  der  exspiratorisch 
wirkenden  Bauchmuskeln  bei  verschlossener  Glottis  und  tiefstehen- 
dem Zwerchfell.  Der  Pylorus  ist  fest  zusammengezogen,  die  Cardia 
vollkommen  erschlafft,  der  Magen,  ebenfalls  schhtft',  filhrt  vielleicht 
antiperistaltische  Bewegungen  aus.  Bei  der  erwühnten  tiefen  In- 
spiration wird  Mageninhalt  in  die  Speiseröhre  angesaugt.  Das  ist 
leicht  möglieb,  denn  deren  Ringmuskel  sind  erschlafft,  ihre  Längs- 
schichten zusammengezogen.  Sie  ist  also  jedenfalls  stark  erweitert 
und  setzt  dem  Mageninhalt  nur  äußerst  geringe  Widerstände  ent- 
gegen. Durch  die  heftige  Kontraktion  von  Zwerchfell  und  Bauch- 
muskeln werden  nun  Oesophagus  und  der  mit  ihm  in  offener  Ver- 
bindung stehende  Magen  entleert,  einfach  ausgedrückt. 

Diese  Reihe  komplizierter  Bewegungen,  die,  ura  den  genannten  Erfolg 
zu  haben,  alle  in  bestimmter,  sorgfililtig  abgestufter  Reihenfolge  ablaufen 
mtissen,  werden  vom  verlängerten  Mark  aus  hervorgerufen  und  zwar  von 
einer  Stelle  aus,  die  dem  Atemzentrum  nahe  liegt.  Sie  ist  einmal  durch 
intracerebrale  Prozesse  und  Gifte  direkt  erregbar,  wird  aber  häufiger  reüek- 
torisch  gereizt,  und  zwar  am  häufigsten  von  den  Magenästen  des  Vagus, 
vor  allem  von  ihren  Endigungen  in  der  Nähe  der  Cardia  aus.  Möglicher- 
weise kann  auch  die  Erregung  der  Vagusstämmo  wirksam  sein.  So  entsteht 
vielleicht  das  Erbrechen  im  Gefolge  von  Druckerhöhung  des  Liquor  cere- 
bralis.  Doi-h  ist  nicht  ausgeschlossen,  daß  dieses  Moment  auch  auf  die 
Endigung  der  Nerven  in  der  Medulla  selbst  wirkt.  Sehr  häufig  sind 
endlich  noch  reflektorische  Erregungen  von  allen  mßglichen  Stellen  des 
KörjJers,  besonders  von  den  verschiedenen  Stellen  des  Peritoneums  aus. 

Die  Brechbewegungen  rufen  nicht  nur  am  Magen  Verände- 
rungen hervor,  sondern  sind,  wie  erwähnt,  von  stärkstem  Einfluß 
auf  den  intrathorakalen  und  den  Blutdruck.    "Wie  Traube^  gezeigt 
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bat,  sinkt  der  Blutdruck  anfangs  unter  Auftreten  von  Vaguspulse: 
um   nachher   am  Ende   des  Brechaktes   bei   gleichzeitiger  Pulsbi 
schleuuigung    zu    steigen.     Auch    die    im   Beginn    des    Erbreche 
nachweisbaren  Erhöhungen  der  Speichel-  und  Schweißabsonderung 
erweisen,   wie  ausgedehnte  Erregungen  der  Brechreiz  im  Organis- 
mus erzeugt. 

Wir  kommen  noch  zu  den  Emiiflndim^en,  welche  ron  selten  des 
kranken  Habens  aus^elSst  werden  können.  Der  Gesunde  merkt  von 
seinem  Organ  nur  dann  etwas,  wenn  er  Hunger  hat,  oder  der 
Magen  stark  überfüllt  ist.  Das  Hungergefühl  steht  unzweifelhaft 
mit  dessen  Zustand  im  Zusammenhang,  doch  vermögen  wir  bisher 
nicht  zu  sagen,  worin  das  auslösende  Moment  liegt.  Auch  di? 
Därme  sind  von  Bedeutung  für  die  Entstehung  des  Hungergefühl 
Wenigstens  kennt  man  bei  starkem  Hunger  Empfindungen  in  ihnen 
und  es  ist  an  Kianken  mit  Darmfisteln  gesehen  worden,  daB  jene 
durch  die  Füllung  des  Magens  nicht  vollständig  aufgehoben,  son- 
dern erst  gestillt  wurden,  nachdem  auch  in  den  Darm  Nahrung 
eingeschoben  war.')  Sicher  ist  der  Zustand  unserer  Psyche  eben- 
falls direkt  von  Einfluß.  Fraglich  bleibt  nur,  wie  weit  das  Be- 
dürfnis der  Körj)erzellen  nach  Nahrangszufuhr  bedeutungsvoll  wird. 
Auch  dtifür  könnte  manches  sprechen,  z.  B.  der  Hunger  mancher 
Diabetiker  und  der  noch  starken  Muskelbewegungen.  Jedenfa! 
ist  der  Zustand  des  Magens  in  erster  Linie  maßgebend.  Wir  fin' 
den  Steigerung  des  Huugergelühls  in  manchen  Fällen  von  Super- 
acidität  oder  Ulcus  ventriculi,  wenn  vorwiegend  Fleisch  genossen 
und  dementsprechend  der  Magen  rasch  leer  wird.  Viel  häufiger 
ist  bei  den  verschiedensten  Formen  von  Magenstöining  Mangel  an 
Hungergefühl  und  deswegen  verminderter  Trieb  zur  Nahrungsauf- 
nahme (Appetitlosigkeit).  Beide  BeginfFe  sind  nicht  völli? 
gleich.  Zuweilen  haben  die  Kranken  doch  Hunger,  aber  sie  können 
nicht  essen,  weil  der  „Appetit"  fehlt.  Es  ist  bis  jetzt  noch  nicht 
zu  entscheiden,  welche  Veränderungen  der  Mngentätigkeit  das 
Bestimmende  für  die  Erzeugung  der  Appetitlosigkeit  sind  —  wir 
beobachten  sie  jedenfalls  bei  Störungen  der  Sekretion  und  der 
Motilität. 

Das  Gefühl   von  Druck   und  Völle,   welches  Gesunde  e: 
nach   recht  starker  Überfüllung   des  Magens   empfinden,    tritt 
Kranken   schon   viel    früher   ein,  d.  h.   ehe    die  Ausdehnung 
Magenwand   überhaupt   höhere  Grade   erreicht.    Bei   schnell    e 
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stebenden  Dilatationen  ist  es  entschieden  am  häufigsten  und  fehlt 
nicht  selten,  wenn  das  Organ  allmählich  ausgeweitet  wird.  Das 
spricht  dafür,  daß  für  seine  Genese  eine  erhöhte  Spannung  der 
Magenwand  doch  von  Bedeutung  ist. 

Sehr  häufig  und  aus  den  mannigfachsten  Ursachen  werden 
Schmerzen  am  Magen  beobachtet.  So  zunächst  bei  Ulzerationen 
der  Wand,  also  beim  runden  Magengeschwür  und  Oarcinom.  Es 
liegt  nahe,  hier  Säurereizungen  des  Geschwürsginnds  durch  Salz- 
säure oder  organische  Säuren  anzunehmen.  Wissen  wir  doch  von 
ihnen,  daß  sie  sogar  bei  intaktem  Epithel  zu  sehr  heftigen 
Schmerzen  Veranlassung  geben  können.  Sie  erregen  dann  viel- 
leicht sensible  Nerven  direkt.  Wahrscheinlich  sind  alier  nicht 
selten  die  Muskeln  als  Zwischenglied  eingeschaltet,  d.  h.  es  ent- 
stehen durch  den  Reiz  der  Säuren  echte  Muskelkrämpfe,  beson- 
ders am  Pylorus  oder  auch  an  der  Cardia,  und  diese  sind  dann 
recht  schmerzhaft,  wie  das  auch  von  den  Kontraktionszuständen 
der  Darmmuskulatur  bekannt  ist.  So  ist  es  sehr  leicht  möglich, 
daß  die  im  Volksmunde  als  Magenkrämpfe  bezeichneten  Zustände 
auch  wirklichen  Krämpfen  der  Muskulatur  entsprechen.  Und  solche 
wären  dann  durch  die  mannigfachsten  Momente,  z.  B.  eben  durch 
starke  Säurewirkuiig  besonders  bei  Substanzverlusten  auslösbar. 
Auch  echte  Neuralgien  der  Magennerven  dürften  vorkommen. 
Manche  der  unter  dem  Namen  Cardialgie  bezeichneten  Zustände 
gehören  hierher.  Über  das  auslösende  Moment  sind  wir  hier  ebenso 
im  unklaren  wie  bei  allen  echten  Neuralgien.  Die  fürchterlichen 
als  „gastrische  Krisen"  bei  Tabes  auftretenden  Schmerzen  dürften 
in  Degenerationen  und  dadurch  geschaffenen  Erregungszuständen 
von  Vagusfasem  ihre  Ursache  haben. 

Auch  an  anderen  Körperstellen  können  vom  Magen  aus  aller- 
lei merkwürdige  Symptome  hervorgerufen  werden.  Von  den  epi- 
lepsie-  und  tetanieartigen  Krämpfen  sprachen  wir  schon.  Dazu 
kommen  noch  vasomotorische  Erscheinungen  sowie  Parästhesien 
und  Neuralgien  an  allen  möglichen  Orten.  Endlich  können  Zu- 
stände von  Migräne  und  Schwindel  vom  Magen  aus  erzeugt  werden. 
sowie  Anomaliem  der  Innervation  von  Herz  und  Lungen,  z.  B. 
Husten.  Das  ist  alles  für  den  Arzt  von  größter  Bedeutung,  und 
für  die  Erklärung  der  funktionellen  Zusammenhänge  dürften  auch 
hier  wieder  teils  reflektorische  Vorgänge,  teils  die  Wirkung  von 
im  Magen  gebildeten  Giften  in  Betracht  kommen.  Die  Erforschung 
des  letzteren  Moments  verspricht  große  Erfolge,  wenn  Vorsicht 
und  scharfe  Kritik  die  Untersuchungen  leiten. 


Die  Verdauung'. ' 


Es    wurde    versucht   darzulegen,   wie   die   einzelnen   Leistungen    i!a 
Magens  pathologisch  gestört  sein  können  und  wie  gerade  an  diesem  Orga 
die  maunigfacüsteu  Koraliiiiiitionen    von  Störungen    vorkommen.     Das    wi 
jii  bis  zu  einem  gewissen  Grade  charakteristisch  für  den  Magen,  daß  eia| 
Art  von  Fniiktionsverilnderung  so  häufig    andere    nach    sich  zieht     Alle 
dings  ist  der   genauere  Einblick  in    den    inneren  Zusammenhang  der   eL 
zelnen    Erscheinungen    vielfucb    noch    verschlossen.      Auf  Grund    des 
sprochenen    laßt    sich  eine  Zahl    der    den  Arzt  beschäftigenden  Anomalien" 
der  Magentatigkeit  verstehen.     Man  kann  z.  B.  sagen:   in  dem  einen  Fall 
ist  eine  zu    geringe   Aiisonderung    von  Magensaft,    in    dem    anderen    eine 
Schwäche    der   Magenbewegungen    das    eigentlich  Maßgebende    und    davon 
geht  alles   tlbrige  aus.     Es    läßt    sich    also    die    Art   der    im    Mittelpunkt 
stehenden  Funktionsstörung  nicht  selten  mit  Sicherheit  erkennen.    Soll  di$ 
Diagnose    vollständig   sein,    so    müßte    gleiclizeitig   noch    die    anatomis 
Veränderung    des  Magens    bekannt    sein.     Das    fahrt  zu  der  Frage:    Ent 
sprechen    bestimmten  Anomalien    der  Funktion    solche    der  Struktur?    Im 
aligemeinen    sieher   nicht.     Durch    die  Untersuchung   der  Verdauung    sin 
direkt   erkennbar    nur    die   funktionellen    Störungen,   die    der    „Dyspepi 
gastrica".     Häutig    gelingt  es  ja    auch    noch    weitere  Unterabteilungen 
unterscheiden,    besonders    mit  Uilfe   der    physikalischen  Diagnostik.     AIk 
eine  direkte  Beziehung  zwischen  Anomalien  der  Funktion  und  anatomische 
Veränderungen  der  Schleimhaut  ist  noch  nicht  hergestellt,  besonders  we| 
niemand,    wie    häufig   die   so  oft   gebrauchte  Bezeichnung  Katarrh')  aucf 
wirklich  mit  Recht    verwendet  wird!    Daß    unsere  Kenntnisse    ober    die 
Dinge  so  gering  sind,  erscheint  verständlich,  denn  viele  Magenkrankheit 
sind  nicht    derart   schwer,    daß    sie  Gelegenheit    zur  Ausführung   von  Au- 
topsien   gehen.     Vor    allen    Dingen    aber    verändert    sich    die  Schleimhaut 
sehr  schnell  nach   dem  Tode    und    deswegen  müssen    für  eine  anatomiscli 
Untersuchung  ganz    besondere  Vorsichtsmaßregeln   getroffen   werden.     Wi 
sind  demnach  über  die  Beziehung  zwischen  Art  der  anatomischen  und  funk- 
tionellen Störungen  verhältnismäßig  wenig  unterrichtet.  ^i 

Andererseits   trifft   der  Arzt  gar   nicht   selten   auch  Kranke  mit  loi^l 
haftosten  Klagen  Ober  Magenbeschwerden:  mit  Appetitlosigkeit,  mit  Neigun^^ 
zu  Übelkeit,    Gefühl   von   Druck    und  Vollsein    in    der   Magengegend,   ott 
sogar  mit  Schmerzen,  bei  denen  die  sorgfältigste  Untersuchung  der  sekr 
tori.«cheii  und   motorischen  Verhältnisse   des  Magens   nichts  abnormes 
kenneu  läßt. 

In  einem  Teil    dieser  Fälle   dürfte   eine   außerordentlich   große  Za 
heit    und    Emplindlichkeit    des  Magens    bestehen.     Wenn   die    betreffenden 
Leute    sich    vorsichtig   mit    Art    und   Menge    ihrer  Speisen    und  Getränk 
halten,    so  sind  manche  frei    von  Beschwerden.     Auch    zahlreiche    gesund 
Menschen    haben    Idiosynkrasien    gegen    einzelne    Nahrungsstoffe, 
gehen  aber   diese  so   weit,    daß   viele  Substanzen    nicht   mehr   vertr 
werden.     Dann    können    die    betreffenden   Leute    imtürlich    in    ihrer  Er-~ 
nährung    bedenklich   leiden   und   sind   für   das   gewöhnliche   Leben    nicht 
brauciibar. 


1)  s.  die  interessanten  AuafOhrungen  von  F.  A.  Hoffmann  in 
Therapie. 
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Oder  die  Magenstörutigen  sind  manchmal  vorhanden,  mauchmal  fehlen 
sie.  Ihr  Auftreten  ist  im  wesentlichen  unabhängig  von  der  Art  der  auf- 
genommenen Speisen,  richtet  sich  vielmehr  nach  lieni  psychischen  Zustand 
der  Leute,  oder  die  GrOnde  dafür  sind  unbekannt.  Doch  ist  auch  dann 
die  Bedeutung  und  der  Einfluß  des  psychischen  Zustandes  unverkennbar. 
Das  sind  die  vor  allem  durch  Lkukk  beschriebenen  Zustünde  von  „ner- 
vöser Dyspepsie".  Sie  werden  in  dem  Maße  liäutiger,  wie  die  Wider- 
standsfähigkeit der  Bevölkerung  gegen  allerlei  Unannehmlichkeiten  des 
Lebens  sinkt,  und  wie  diese  ihren  Einllaß  auf  kftrperliche  Vorgänge 
geltend  machen.  Von  welch  außerordentlicher  Bedeutung  der  Zustand 
unserer  Seele  gerade  auf  die  Verrichtrngen  des  Magens  ist,  weiß  jeder 
von  sich  selbst  her,  und  es  wird  deshalb  auch  verständlich,  daß  psychische 
Störungen  bei  manchen  direkt  patliologische  Erscheinungen  von  seilen  des- 
selben zu  erzeugen  vermögen.  Dann  kann  jede  Funktion  för  sich  in  der 
verschiedenartigsten  Weise  betroffen  sein  —  beinahe  alles,  was  wir  im 
vorausgehenden  darzulegen  versuchten,  kommt  bei  diesen  Zustanden  von 
nervöser  Dysjpejisie  vor.  Wie  StkümpelIj  in  einem  vortreft'licheu  Aufsatz') 
hervorhebt,    muß    man    direkt    von    einer    „psychischen    Dyspepsie"    reden. 


Elie  wir  auf  die  Störung  der  im  Darm  ablaufenden  Prozesse 
eingehen  können,  muß  die  Pathologie  der  ihm  zufiielJenden  Sekrete 
und  ihi'er  Bildungsorgane  besprochen  werden. 


Ble  Störungen  der  Gallcnabsclieidung.-) 

Über  die  Veränderungen  der  ausgeschiedenen  Gallenmenge 
bei  Krankheiten  des  Menschen  wissen  wir  nichts  sicheres,  denn 
die  vorliegenden  Beobachtungen  sind  nicht  einwandfrei.  Auf  Grund 
der  physiologischen  Verhältnisse  darf  man  mit  Sicherheit  anneh- 
men, daU  in  allen  Krankheiten,  die  mit  verminderter  Nahrungs- 
aufnahme verbunden  sind,  auch  die  abgesonderten  Gallenmengen 
sinken,  besonders  werden  Cholate  und  Wasser  vermindert.  Betrell's 
der  Farbstofl'e  muß  das  Urteil  sehr  zurückhaltend  sein,  weil  auch 


L 


1)  V.  Stkümpei.i,,  Arch.  f.  kliu.  Med.  73.  8.  672. 

2)  Über  palhol.  Physiologie  der  Galle  s.  Cohuheim,  AUg.  Path.  2.  Aufl. 
2.  S.  G2;  i*TADELMANJ»,  Der  Ikterus.  Stuttgart  1891;  Fsekjchs,  Klinik  der 
Leberkraukbeiten;  Leydes,  Pathol.  des  Ikterus;  Chabcot,  Maladies  du  foie  et 
des  reins.  Pari«  1891;  v.  Noouüen,  Pathol.  des  Stoffwechsels;  Minkowskis  Re- 
ferat in  den  Ergebnissen  der  allgeni.  Patb.  II.  1897.  S.  606  gibt  die  Literatur; 
QunJCKB  u.  Hoppe-Sevleh,  Die  Krankheiten  der  Leber  in  Nothnagels  Handb. 
Band  18.  —  Gamoeb,  Physiol.  Chemie  der  Verdauung.    Übersetzt  1897. 
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Die  Verdauung. 


am  Gesunden  beträchtliche  Schwankungen  vorkommen.  Besse 
orientiert  ist  man  über  Variationen  der  Zusammensetzung.  Leicl 
diffusible  Körper,  welche  in  abnormer  Weise  im  Blute  kreise« 
hen  häutig  in  die  Galle  übei*,  z.  B.  Zucker,  wenn  das  Blut  mel 
Is  0,3  Proz.  enthält.  Auch  andere  Stofie  werden  mit  der  Gal 
auBgeschieden ') ,  von  ihnen  können  die  Äntiseptica  vielleicht  noe 
große  Bedeutung  gewinnen. 

Zuweilen  soll  Eiweiß  in  der  Galle  auftreten;  es  wurde  nach  Alki) 
holeingabe  von  Beaueb  beobachtet^)  In  einzelnen  Fällen  hat  ma 
am  Menschen  eine  starke  Abnahme  der  FarbstoÖ'e  gesehea 
Das  kommt  bei  Degeneration  der  Leberzellen  wäiirend  des  Fieber 
von  Infektionskrankheiten  und  bei  Tuberkulose  vor.')  Hoch  i^ 
der  Farbstotfgehalt  der  Blasenzellen  bei  Stauungszuständen.  Er 
hebliche  Schwankungen  beobachtet  man  bei  zahlreichen  Prozesse^ 

Sehr   wichtig   sind  die  Yerinderunt^cu  der  tialle'),  welche  nac 
der  Einwirkung    einzelner   Gifte    auf  Blut  und   Leber   eintretet 
"Wenn    Hämoglobin    im    Serum    gelost    wird    oder    größei 
Mengen   roter  Körper   rasch   zerfallen,   so   bemächtigen   sie 
zahlreiche  Organe  des  Farbstoffs  (s.  Kapitel  Blut).    In  erster  Lii 
tun    es    die  Leberzellen.     Sie   bilden    dann   eine   veränderte    Galfi 
und    zwar   sinkt   zunächst    ihre   Menge.     Dabei    ist    die    absolute 
Quantität  des  Farbstoffs  nicht  unbeträchtlich  erhöht,  die  der  Cho- 
late  unverändert  oder  eher  geringer.    Nicht  selten  enthält  sie  so- 


1)  Zusammenstellung:  der  SUifle   bei  Charcot  1.  c,   Peipeb,  Zift.  f.  kl« 
Med.  4.    S.  402;    Fii.khse,  Virch.  Arch.  117.   S.  415;    Pisf.nti,  Arch.  f.  es 
Path.  2.  S.  219;   Qamgke  1.  c.  S.  385.   —   Kihj«,  Ztft.  f.  klin.  Med.  53.   S. 

—  Braveb,  Ztft.  f.  phys.  Chemie.  40.  8.  182.  —  8.  Lano,  Ztft.  f.  exp.  Phato!. 

—  Wandel,   Zur  Pathologie   der  Lysol-   und  Kreosolvergiftung.   Arch.  f.  es 
Fathol.  u.  Phar.  50.  S.  lül  (1907).    Eliminierung   des  Lysols   durch   die  G« 
nach  deren  AuHschaltung  fiiHt  keine  Vergiftungserscheinungen. 

2)  Gerber  u.  Hallaver,  Eiweißauescheidung  in  der  Galle.    Ztft.  f,  B« 
logie.  Bd.  45.  S.  372. 

3)  Zit.  bei  Gamoee  1.  c.  S.  387.  —  Kimüra,  Arch.  f.  klin.  Med.  7{i.  S.  i 

4)  Eine  ausgezeichnete   zusanimenfassende   Darstellung  der   in    Betxa 
kommenden  Verhältnisse  bei  STAUHijiANN,  Der  Ikterus.  Stuttgart  1891 ;  a. 
Nacwn,   Arch.  f.  Physiol.  1868.   8.  401;   18C9.  8.  579;    Stadelmann,    Arch.* 
klin.  Med.  43.    S.  527.  —  Poiytholie  u.  Pleiochromie:   Minkowski  u.  Naish 
Arch.  f.  ejtp.  Path.  21.   8.  1;   Stadeijmann,   Arch.  f.  klin.  Med.  43.    8.  527. 
Toluylendiumiu   und   Arsenwasaerstoff':   Staijeumann,   Arch.  f.  exp.  PathoU 
S.  231;  15.  8.  337;  16.  S.  118  u.  S.  221;  23.  S.  427.  —  Phosphor:  Stalkujas 
Arch.  f.  exp.  Path.  24.   8.  270;   Der».,   Ikterus;   Ebstei.s,  Arch.  der  HeilkuaJ 
8.  —  Hämoglobin:  Vossirs,  Arch.  f.  exp.  Path.  11.  8.  427;  Stakei-mams,  Ebeod 
15.  8.  337;  27.  8.  93;  Tarchajcoi.i-,  Pfliigers  Arch.  9.  S.  3. 
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gar  Oxyhämoglobin')  und  dies  schon  lange,  ehe  die  Nieren  den 
im  Blut  gelösten  Farbstoff  wegnehmen. 

Ebenso  wie  dsis  Hämoglobin  verändern  auch  Gifte  die  Be- 
schaffenheit der  Galle,  machen  sie  „pleiochromisch",  wie  Stadel- 
MASN  dies  bezeichnete.  Wir  nennen  z.  "B.  Toluylendiamin, 
Arsenwasserstoff,  Phosphor. 

Die  ersten  beiden  zerstören  rote  Blutkörperchen,  während  der  Phosphor 
das  au  Menschen  und  Saugetieren  siclier  nicht  tut.  Die  Zusammensotzunt,' 
der  Galle  ist  bei  den  genannten  Verfiiftiingen  nicht  immer  die  gleiche. 
Zwar  erscheint  iiire  Menge,  iinfangs  wenigstens,  stets  vermindert  und  ebenso 
die  absolute  QuautitiU  der  Farbstoffe  immer  erhöht  zu  sein,  in  mnnchcn 
Fällen  sogar  um  das  Melirfaclie  der  Norm.  Die  Cliolate  sind  jedenfalls 
nie  so  vermehrt  wie  die  Pigmeute.  Häufig  ist  ihre  Quantität  uuveründcrt 
oder  sogar  stark  herabgesetzt.  Wotd  aber  ist  die  Konsistenz  der  Galle 
iuimer  eine  ganz  andere,  eine  sehr  viel  zühore,  und  auch  ihre  eigentllni- 
lichen  schleimigen  Nukleoalbumiue  sind  vermehrt  —  auf  die  mechanischen 
Verhältnisse  kommen  wir  nochmals  zu  sprechen.  Im  weiteren  Verlauf 
wird  wieder  mehr  Galle  abgeschieden,  ihre  Zusammensetzung  ändert  sich 
fortdauernd  und  ist  dann  in  verschiedenen  Fallen  verschieden.  Meist  wird 
sie  vorübergehend  auch  hell  und  trübe  und  stark  schleimig,  so  besonders 
bei  der  Toluylendiamin-  und  auch  bei  der  Pliosphorvergiftung. 

Die  Ursache  der  veränderten  Besehatfenheit  der  Galle  dürfte  darin 
liegen,  daU  die  erwähnten  Stoffe  einen  eigentümlichen  Einfluß  auf  die 
Leberzellen  haben:  sie  regen  sie  zu  einseitig  erhöhter  Sekretion,  nilmlich 
zu  verstärkter  Produktion  von  Gallenpigment  an,  w.^hrend  die  Entstehung 
der  Galleasäuren  vielfach  sogar  gehemmt  ist.  Die  Stoffe,  welche  Blut- 
körperchen auflösen,  wirken  dann  dopjielt:  einmal  durch  die  .\lteration 
des  Hiimoglotdns,  aber  siclier  auch  durch  die  I.eberzellen. 

Über  das  Verhalten  der  Galle  bei  anderen  Leberkrankheiten, 
als  den  durch  die  genannten  Gifte  (Toluylendiamin,  Phosphor)  er- 
zeugten Veränderungen,  sind  wir  wenig  unterrichtet.  Auf  die 
Umwandlung,  die  sie  unter  dem  Einfluß  von  Stauungen  in  der 
fjallenblase  erleidet  ■■^),  werden  wir  später  eingeben. 

Sehr  häutig  scheiden  sich  Konkremeiite  aus  der  Galle  ab  (fiallen- 
steine).^)  Fast  stets  geschieht  dies  in  der  Blase  selbst  und  nui- 
recht  selten  in  den  Gallengängen  in  und  außerhalb  der  Leber.  Zu- 


1)  FiMHjjE,  Virch.  Arch.  121.  S.  005.  —  Stern,  Ebenda.  123.  S.  33. 

2)  s.  NEOMEisTEn,  Sitzber.  der  phyAikoIiBch-medizin.  GesellBch.  zu  Wflrz- 
burg  1890. 

3)  Nau3»t»,  Elioik  der  Cholelithiasig.  Leipzig  1891.  —  Frekichs,  Leber- 
krankheiten.  —  Naunvn,  Kongr.  f  innere  Med.  1892.  S.  17.  —  Fübbrisoeb, 
Ebenda.  S.  39.  Diskassion  daselbst.  —  Rfepel,  Erfahrungen  über  die  Oallen- 
steinkrunkheit.  Berlin  1892.  —  Ders.  in  Stintzing  und  Penzoldts  Handbuch 
der  speziellen  Therapie.  4.  Bd.  —  GcMPRECirr,  Deutache  med.  Wehs.  189.0. 
Nr.  14  (f.  —  Ehret,  n.  Stolz,  Mitteilungen  aus  den  Grenzgebieten.  Bd.  6,  7,  8. 
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weilen  entsteht  nur  ein  Stein,  sehr  viel  häufiger  aber  bilden  si 
gleichzeitig  mehrere,  oft  sogar  recht  viele  —  hunderte  bat  ma 
gleichzeitig  gesehen.  Die  in  einer  Blase  vorhandenen  Stt>ine  sind 
offenbar  häutiger  zu  gleichen,  als  zu  verschiedenen  Zeiten  entstanden. 
Das  hängt  wohl  damit  zusammen,  daß,  wenn  einmal  Konkrenienti» 
sich  getiilflet  haben,  diese  gewissermaßen  als  ^Kristallisations- 
zentren"  für  die  in  Betracht  kommenden,  zur  Ausscheidung  ge- 
langenden Stoffe  wirken.')  Ihre  Größe  wechselt  außerordentlich. 
Die  Steine  bestehen  ganz  vorwiegend  aus  Cholestearin  und 
Bilirubinkalk,  am  häufigsten  aus  beiden  Stoffen.  Doch  kommen  auch 
Konkremente  vor,  welche  nur  einen  der  beiden  Körper  enthalten. 
Neben  diesen  beiden  Hauptbestandteilen  findet  man  in  ihnen  in- 
konstant Calciumkarbonat,  schwere  Metalle,  reine  Farbstoffe  und 
deren  Derivate. 

Die  genannten  Stoffe  fallen  nicht  aus,  weil  sie  in  erhöhter  Menge 
vom  Organismas  gebildet  und  in  die  Galle  abgeschieden  werden.  Wir 
wissen  jetzt,  dank  den  ausgezeichneten  Untersuchungen  Nackyns,  daß  die 
Menge  des  Cholestearins  und  des  Kalkes  in  der  Galle  ganz  unabbiUigig 
von  Nahrung  und  Stoffwechsel  ist.  Beide  Körper  stammen  wahrscheinlich 
hauptsachlich  von  den  Epithelien  der  Galloiiwege.  Weshalb  fallen  nun 
Cholestearin-  und  Bilirubinkalk  aus?  Ftlr  Cholestearin  hat  die  Galle  r«*tch- 
liche  Lösungsmittel  in  den  Cholaten,  Seifen  und  Fetten.  Weit  größere 
Mengen  dieses  Korpers,  als  je  in  der  Galle  vorkommen,  kiinnten  durch  die 
genannten  Stoffe  in  Lösung  gehalten  werden.  Weder  die  zersetzte  n« 
die  eingeengte  Galle  als  solche  läßt  es  je  ausfallen.  Ungelöstes  Che 
Stearin  kann  vielmehr  nur  unter  drei  Umstünden  in  der  Galle  aaftret 
entweder  es  kommt  mit  abgestoßenen  Zellen  hinein,  oder  es  kristullii<ie 
aus,  wenn  geeignete  Kristallisatiouspunkte  vorhanden  sind.  Odor  es  fa 
durch  bakterielle  Wirkung  aus:  wird  z.  B.  cholcstearingesättigte  Gitlie  m 
Bact.  coli  geimpft,  so  sclicidet  sich  Cholestearin  ans.''')  Bilirnbii; 
aus  der  cholat-  und  kalkhaltigen  Galle  wahrscheinlich  nur  bei  \< 
Reaktion  und  bei  Gegenwart  von  Eiweißkörpern  aus. 

Die  Bedingungen  für  die  Wirksamkeit  dieser  Momente  am  Mensch^ 
sind  nun  gegeben,  wenn  die  Galle  stagniert  nnd  infiziert  wird.     Im  Alt 
wird  die  Muskulatur  der  Gallenwege  atrophisch,   die  Bewegung  der  Gii 
also    gehemmt.     Bei    Frauen    führen    Schnüren    und   Graviditüteu   zu  V< 
zermng  und  Verlegung  der  großen  Galleuwege  und  der  Blase  —  wieder 
also  Stagnation,     hu    höheren  Älter,    und  bei  Frauen,    die  geboren   hab 
sind    aber   Gallensteine    recht    häufig.      Stagnation    ist    nebeu    here 
Belastung    das    einzige    bekannte    Moment,    welches    die    Entstr>hnr 
Gallensteinen    bpRdnstigt.     Erzengt    werden    sie,    wie    nachher    durzulcg 
ist,  durch  Infektion.    Nun  würde  man  zunächst  fragen:  Schadigt  etwa 
stagnierende  Galle   direkt   die  Epithelien   der  Wege   und  führt    tiesweg 


1)  Broist,  Karlsbader  KAturfor8cher\'er8ammhmg  1902,  Sektion  f.  Chirur| 

2)  Gb£ard,  C.  r.  Soc.  Bio!,  1905.  S.  348. 
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zur  Abstoßnng  von  solclien?  Zu  dieser  Annahme  halien  wir  keinerlei 
Berechtigung. 

Wohl  aber  liegt  der  Gfdanke  sehr  nahe,  daß  durch  Stauung  die 
Wucherung  Katarrh  erzeugender  Mikroorganismen  begünstigt  wird.  Die 
iiornuili*  Galle  des  gesunden  Menschen  ist  meist  steril,  obwohl  Gallenwege 
und  Darm  ja  immer  in  offener  Verliindung  stehen.')  Das  liegt  sicher  in 
erster  Linie  an  der  Bewegung  der  Flüssigkeit.  lu  gleiehmäUigem  Strom 
gebt  sie  von  der  Leber  zum  Dann  zu  und  spült  deslialb  alle  fremden  Ein- 
dringlinge in  diesen  hinein.  So  gelingt  es  ihr  sogar  häufig,  künstlieh  ein- 
gebrachte Mikroorganismen  zu  entfernen,  ohne  dali  dem  Organismus  irgend- 
wie stärkerer  Schaden  erwächst.'')  Dagegen  wuehern  diese  in  der  Galle 
sogleich,  wenn  sie  z.  B.  durch  Unterbindung  des  Choledochus  angestaut 
wird.  Und  im  Tierversuch  genügt  der  VersehluU  des  großen  Gallengangs 
allein  schon  dazu  die  Galle  zu  infizieren''),  man  braucht  dann  Mikroorga- 
nismen gar  nicht  erst  in  sie  hinein  zu  bringen.  Wahrscheinlich  vermögen 
sich  diese  vom  Darm  aus  tiurch  die  Ligatur  nach  oben  in  die  stag- 
nierende Galle  fortzupflanzen  und  dort  zu  wuchern. 

Nun  findet  man  die  Galle  des  Menschen  bei  Krankheiten,  bei-onders 
hei  Infektionskrankheiten,  z.  B.  bei  Addominaltyjdms  oder  Pneumonie  sehr 
häufig  bakterienhaltig*)  und  es  bestehen  dann  zwei  Möglichkeiten  für  die 
Art  der  Invasion:  die  Mikroben  können  vom  Blut  aus  oder  vom  Darm  her 
in  die  Gallenwege  eindringen.  In  Wirklichkeit  kommt  wohl  beiiles  in 
Betracht.  Wahrscheinlich  sind  für  verschiedene  Mikroorganismen  ver- 
schiedene Wege  bedeutungsvoll,  z.  B.  für  das  Bactcrium  coli  liegt  es  am 
nächsten,  eine  Einwanderung  aus  dem  Darm  anzunehmen,  während  die 
Typhusbazillen  wohl  vom  Blute  aus  eindringen.  Gewiß  ist  die  häma- 
togene  Infektion  die  häufigere.  Wuchern  nun  aber  Mikroben  in 
der  Galle,  so  können  ihre  Zersetzungsprodukte  die  Schleindiaut  der 
Gange  reizen:  Epithelien  werden  abgestofJen,  jetzt  ist  ungelöstes 
Cholestearin  vorhanden,  Jetzt  gibt  es  Kristiillisationszentren.  Nun  fällt 
Bilirubin  in  Verbindung  mit  dem  Kalk  der  Epithelien  als  Bilirul>inkalk 
aus  und  teils  aus  amorphem  Cholestearin,  teilt  aus  sandarligem  Bilirubin- 
kalk  entstehen  jetzt  die  ersten  Anfange  der  Konkremente.  Ihre  weitere 
Ausbildung  erfolgt,  wie  Nacntn  überzeugend  nachweist,  durch  Ablagerung, 
Einwanderung  sowie  Aus-  und  Umkristallisieren  namentlich  von  Chole- 
stearin. 

Wir  wissen  also  sicher,  daß  Bakterien,  die  in  die  Gallenwege 
einwanderten,  dort,  namentlich  wenn  die  Galle  gestaut  ist,  einen 
Katarrh  hervorrufen  können,  sowie  daß  dieser  die  Entstehung  von 


1)  Vgl,  E.  FrJLnkfx  u.  P.  Ku.viSE,  ZlO,  f.  Hygiene.  32.  S.  07.  —  Git-bebt 
u.  Lksebomlet,  C.  r.  Boo.  Biol.  11K)3.  8,  C(i4.  —  Vgl.  Ebbet  n.  Stolz  1.  c. 

2)  8.  Naünv»,  Cholelithiasis. 

3)  HOMES,  Ztrbl.  f.  Puthol.  ."j.  1894.  8.  825. 

4)  z.  B.  OniAKi,  Ztit.  f.  Heilkunde.  15.  S.  199.  Literatur  bei  Gumpbecht 
I.  c.;  Naisyn-  I.  c;  P.\i.TAir,  Artikel  „Gallcnwege"  in  Lubarsch-Ostertag,  Er- 
gebnisse der  patLol.  Morphologie  u.  Physiologie.  1890.  —  Cjiiabi  u.  Kraus, 
Ztft.  f.  Heilkunde.  18.  8,  509. 
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Steinen  wohl  befördern  kann.  Wir  wissen  weiter,  daß  Mikrfl 
Organismen  bei  mannigfachen  Gelegenheiten  in  die  Galle  übergehefl 
Es  ist  jetzt  durchaus  wahrscheinlich,  daß  die  Gallensteine  dfl 
Menschen  wirklich  auch  ihre  Entstehung  in  erster  Linie  dfl 
Tätigkeit  von  Bakterien  verdanken.  Neuerdings  ist  es  sogar  gfl 
lungeu,  mit  Hilfe  von  Bakterien  Steine  zu  erzeugen.')  In  d<B 
Regel  haben  die  bei  einem  Individuum  gefundenen  Steine  gleich^ 
Alter  —  sie  würden  also  nach  dieser  Annahme  bei  einer  GelegeÄ 
heit  entstanden  sein.  Es  scheint  nach  neueren  Beobacbtungol 
segar,  als  ob  sie  sich  nicht  selten  im  Anschluß  an  eine  InfektionH 
krankheit,  z.  B.  Typhus  entwickelten.  Die  Bakterien  würden  allfl 
nach  dieser  Annahme  bei  irgend  einer  günstigen  Gelegenheit  fl 
die  Gallenwege  eindringen  nnd  dort  die  Veranlassung  zur  E^| 
stehung  des  steinbildenden  Katarrhs  geben.  Sie  selbst  könn^| 
dann  entweder  absterben.  Oder  sie  können  sich  Jahre  laug  in  dil 
Galle  halten  •),  um  mit  ihr  periodisch  in  den  Darm  einzutreten  und 
dann  mit  den  Fäces  den  Körper  zu  verlassen  (Typhusbazillen- 
träger). Noch  wahrscheinlicher  ist,  daß  auch  die  Gallenblase  nicht_ 
den  dauernden  Aufenthaltsort  der  Typhusbazillen  darstellt,  sonde 
daß  sie  in  Leber,  Knochenmark  oder  anderen  Organen  festait 
und  von  Zeit  zu  Zeit  mit  der  Galle  ausgeschieden  werden. 

Die   Anwesenheit    von    Konkrementen    in    den    Galleuwegen    brauQ 
keine  Krankheitserschciiiunpien  zu    mnclien.     Besonders    dann    nicht,    we 
sie  sich  im  Zustande  der  Rulio  hefimieu,  d.  b.  bei  offenem  Ductus   cystic 
ruhig  in  der  Blase  liegen.    Andererseits  führt  aber  auch  lulufig  die 
lifhiasis  zu  den  mannigfachsten  Nachteilen  und  Gefaliren  fQr  den  Organ 
mus:  (inalvolle  Schmerzanfillle,  EntzQndungen,   Adh&sionen  bn  Peritoues 
Perforationen,  Infektion  der  Gallenwege.    Die  erste  Veranlassung  zur  A^ 
bildung    gefilhrliciier    ZusUinde    gibt,    wie    wir   vor   allen   Dingen   aus 
wiclitigen    Beobaobtnngen    Riedels   wissen,   ein   entzündlicher    Prozeß 
der  Gallenblase.    Riedel  ftllirt  iliu  auf  den  Reiz  der  Fremdkörper  zur 
in    Analogie    der    bei     den    Sequestern     auftretenden    Reizerschcinuiif 
Manchmal  geben  auch  Gewalteinwirkuugen  auf  den  Leib  die  Voraiilarsa^ 
Durch  die  von    der  Blase    auf    den  AusfOhrungsgang    fortsclireitende  Vi 
Zündung    pder   auch    durch    eingekeilte  Steine  wird  nun  der  Cysticus 
legt.     Dann    entsteht    der    bekannte    Hydrops    der  Gallenblase:    ihr  Inh 
tauscht  seine  Stoflfe  mit  denen  der  Lymphgefälie  aus.    Zuerst  verschwind 
die    Cbolate,    weiter  alle  übrigen  Gallenbestandteile,  und    schließlich 
halt  sie   nur  noch   eine   helle  Lösung   von   Salzen,   Cholestearin,    Nnkli 


1)  Vgl.  Naunyn,  Der   heutige  Stand   der  Lehre  von   der  Cholelltti 
13.  Internat  med.  Eongreß  in  Paris. 

2)  FoBSTF.K  u.  Kaysür,  Müochoer  med.  Wehs.  1905.  —  Blümbnthai., 
dicin.  Klinik  1905. 


Die  KonkremeDte. 


337 


albumin  und  einen  eigenlümlidien  Eiweißkörper.')  Waren  Bakterien  in 
ihr,  so  kann  sie  vereitern  und  vvalirscbeiiiücli  ist  das  sogar  niö^licb 
aucli  ohne  llilfe  von  Mikroorganismen,  wenigstens  kann  der  Eiter  iler 
Gailenblase  aseptisch  sein.  Ihre  eutzftndete  Wand  verwuchst  nun  hfiutig 
mit  der  Umgebung,  kann  nkerieren  oder  auch  perforiert  werden,  Nicht 
selten  treten  Steine  in  die  großen  Gänge  und  richten  au  deren  Wüuden 
die  gleichen  Verheerungen  an.  Damit  ist  der  Ausgangspunkt  für  eine 
ganze  Reihe  entzündlicher  und  eitriger  Prozesse  an  Leber,  Peritoneum, 
Magen  und  Darm  gegeben. 

Durch  (iie  Stagnation  der  Galle  und  die  Lasionen  an  den  Wänden 
der  Ausiührungsgängo  —  beides  ist  im  Gefolge  der  Konkreraenthildung 
oft  vorhanden  —  sowie  durch  Perforationsöffnungen  wird  nun  amiererseits 
auch  wieder  reichlich  Gelegenheit  zur  Infektion  der  Galle  gegeben'^: 
vom  Darme  her  können  Mikroorganismen  hinaufwandern,  und  wenn  solche 
vom  Blut  her  in  die  Galle  gelangen,  so  haften  sie  nun  besonders  leicht 
und  bilden  ihrerseits  wieder  die  Veranlassung  zur  Entstehung  allerhand 
delctärer  Prozesse  in  Gallenwegeu  und  Leber.  Es  ist  bekannt,  wie  leicht 
solche  nach  Gallcnsteiucn  eintreten.  Auch  bösartige  Neubildungen  können 
sich  auf  dem  Boden  der  durch  die  Koukreraente  gesetzten  Schleimhaut- 
läsionen entwickeln.  So  begleitet  das  Careinom  der  Gallenblase  jn  leider 
recht  häufig  die  Cholelithiasis  und  ist  sicher  dann  als  ihre  Folge  an- 
zusehen. 

Am  meisten  gefürchtet  sind  aber  die  Gallensteine  doch  wegen 
der  durch  sie  erzeugten  Koliken,  d.  s.  Anfälle  von  sehr  heftigen 
Schmerzen,  oft  mit  Erbrechen  und  Fieber,  nicht  selten  auch 
mit  Ikterus.  Sie  dauern  Stunden  bis  Tage  und  bringen  ihren 
Trägem  häufig  die  größten  Qualen.  Die  pathologische  (irundlage 
dieser  Anfälle  besteht  zweifellos  in  Entzündungen  und  Muskel- 
krämpfen der  Gallenwege  —  auch  die  heftigen  Zusammenziebungen 
der  Darm-  und  üreterenwand  können  ja  äußerst  qualvoll  sein.  Es 
fragt  sich  nun,  wodurch  diese  entstehen.  In  einer  Anzahl  von 
Fällen  wohl  dadurch,  daß  kleine  Steine  in  die  Gänge  gelangen  und 
deren  Wände  reizen.  'Sicher  kommen  aber,  wie  wir  durch  Riedel 
wissen,  Koliken  auch  zustande,  ohne  daß  überhaupt  die  Möglich- 
keit einer  Steineinklemmung  besteht  Z.  B.  können  Gallenblasen 
mit  großen  Steinen  und  verschlossenem  Cysticus,  ja  sogar  Gallen- 
blasen ohne  Steine  lediglich  mit  Verwachsungen  ganz  typische  Ko- 
liken hervorrufen.  Das  Maßgebende  ist  dann  die  Entzündung  der 
Schleimhaut  an  Blase  oder  Gängen,  und  es  spricht  vieles  dafür, 
im  Auftreten  dieser  Entzündung  überhaupt  [die  Grundlage  der 
Gallensteinanfälle  zu  sehen.    Wahrscheinlich  treibt  die  cholecysti- 


I  1)  Neumeister,  Sitzber.  physik.  med.  Ges.    Wflrzburg  1800. 

I  2)  Literatur  bei  Gümprecht  1.  e.  —   Cuautfard  in   Charcot,  Bouchard, 

I  Brissaud,  Trait«?  de  m^ecine.  3. 

I  Krishl,  Pstbol.  Phyalologl».    5.  Aufl.  22 
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tische  Reizung  die  Konkremente,  wenn  sie  überhaupt  in  dl« 
Gänge  einzutreten  vermögen,  erst  in  diese  hinein.  Wie  der  die 
Anfälle  häufig  l)egleiteude  Ikterus  entstehen  kann,  wird  später  be- 
sprochen werden,  und  ebenso  gedenken  wir  auch  die  Grcnese 
Kolikfiebers  später  zu  erörtern  (s,  Kapitel  Fieber). 

Man  wDrile   nun  noch   fragen,   was  löst  die  AnRille   selbst,    die 
znndung  aus?   Diese  Frage  filllt  znni  großen  Teil  zusammen  mit  der  ob 
aufgeworfenen:  Warum  werden  Gallensteine  bei  manchen  Menschen  moft 
w.'ilirend  sie  bei  anderen  ruliig  liieiben?    Wenn  wir  mit  Riedel   die  Ent- 
zündung  der  Gallenblase    in    den  Vordergrund    stellen,    so  ist   deren  Eat. 
Stellung    zu    ergründen.      Manchmal    lassen    sich,    wie     gesagt,      Gewi 
einwirkungen    auf   den    Leib    nachweisen.     Auch    psycliisclien    Erregung 
und  diätetischen  Schädlichkeiten  wird  eine  große  Bedeutung  zugeschrieh 
Aber  die  näheren  Zusammenhänge  und  Gründe  sind  noch  unh4?'kaDnt. 
steht  nun    einmal    ein    entzündlicher  Prozeß    an    der  Gallenblase,    so 
die    mit    ihm    einhcrgehende    Druckerhöhuug    in    ihr   dit-  Tendenz    hab 
die  Konkremente  in  die  Gallengänge  zu  treibeu.   Ob  das  möglich  ist,  hAa 
von  ihrer  Erweiternngsfäiiigkeit  und  der  GrftBe  der  Steine  ab.  — 

Wir  gingen  bei  unseren  Erörterungen  aus  von  der  Verdau« 
Sie  ist  bei  den  eben  besprochenen  Prozessen  im  wesentlichen  da- 
durch gestört,  daß  Konkremente  den  Choledochus  verschließen  und 
die  Galle  rom  Darm  abzuhalten  vermögen. 

Diesen  Efl'ekt  haVien  sie  gemeinsam  mit  anderen  Zuständen: 
Tumoren  an  der  Leberpforte  können  den  Gallengang  drücken.  Ge- 
schwülste, die  vom  Darm  oder  Pankreas  ausgehen,  verschließen  die 
Papille,  und  dasselbe  tun  katarrhalische  Entzündungen  der  Dana- 
Schleimhaut,  welche  sieh  auf  die  Choledochusmündung  fortsetzea 
Durch  die  entzündliche  Schwellung  whd  nach  den  herkömmlichen 
Vorstellungen  die  enge  (Jfinung  leicht  verlegt,  so  daß  für  die 
niedrig  gespannte  Galle  ein  wirkliches  Hindernis  entsteht.  In 
gleichem  Sinne  wirkt  ausgedehnter  Katarrh  der  groÜen  und  kleinen 
Gallenwege,  wie  er  so  häufig  im  Gefolge  von  Gallensteinen  und 
Vergiftungen  beobachtet  wird. 

Die  Folgen  für  den  Darm  sind  verschieden,  je  nachdem  die 
Verstopfung  des  Gallengaugs  hoch  oder  an  der  Mündung  sitzt:  im 
ersteren  Falle  fehlt  nur  die  Galle,  im  zweiten  auch  der  Pankreas- 
saft.  Aus  Versuchen  am  Hund  weiß  man'),  daß  bei  bloßer 
Retention  von  Galle  Eiweiß  und  Kohlehydrate  etwa  in  der  nor- 
malen Weise  aufgenommen  und  ausgenutzt  werden,  während  Toni 
Fett  60  Proz.  gegenüber  nur  ca.  10  Proz.   der  Norm    nicht   mat" 


1)  VoiT,  Beiträge  zur  Biologie.    Jubiläumagdirift  f.  Geheimrat 
Stuttgart  1882.  —  Röhma..vn,  Pflüger»  Arch.  29.  S  50,». 
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biert  werden.  F.  Müller')  hat  die  Verhältnisse  am  Menschen 
untersucht.  Fehlt  bei  ihm  die  Galle  im  Darm,  so  leidet  die  Auf- 
nahme der  Ämylaceen  nicht,  die  des  Eiweißes  nur  ganz  unbe- 
deutend. Vom  Fett  entgehen  aber  ca.  60 — 80  Proz.  der  Resorption 
gegen  7 — 11  Proz.  der  Norm. 

Die  ungünstige  Einwirkung  des  Fehlens  der  Galle  im  Dann  auf  die 
Resorption  der  Fette  ist  für  den,  welcher  eine  toriiuskulüre  Fettaufnaiime 
für  walirscheinlich  liillt,  so  zu  erklären,  daß  liie  Galle  die  Wirkung  des 
Steapsins  begünsfigf.-')  Ist  man  aber  der  Meinung,  datS  die  Fette  ebenso 
wie  alle  anderen  Nabrungsstofte  in  Lösung  resorbiert  werden^)  —  wenn 
ich  nicht  irre,  gewinnt  diese  unseres  Erachtens  viel  leichter  verstündliche 
Ansicht  mehr  und  mehr  an  Boden  — ,  so  ci'scheint  die  Galle  für  die  Fett- 
resorjition  deswegi^n  von  gröUter  Bedeutung,  weil  die  Cholsfture  Fettsäuren 
auch  in  Flüssigkeiten,  die,  wie  der  Dönmiariuinhalt *),  reichliche  Mengen 
von  freier  Kohlensäure  eiitfialteii,  gelöst  hleihen  läLit.  Wahrscheinlich  gehen 
Gaüensauren  und  Fettsäuren  lockere  Verbindungen  ein.  Die  Resorption 
von  Seifen  erfolgt  hei  Anwesenheit  von  Galle  sehr  viel  schneller. 

Jedenfalls  ist  der  Sätigetierorganismus  bei  Mangel  der  Galle 
im  Darm  durch  geeignete  Nahrung  (Eiweiß,  Kohlehydrate)  sehr  gut 
in  seinem  Bestände  siii  erhalten.  Auch  Verdauungsstörungen  können 
bei  der  genannten  Diät  vidlig  fehlen.  Werden  dagegen  Fette  ge- 
reicht, so  erfolgt  durch  den  pankreatischen  Saft  und  durch  Bak- 
terien eine  reichliclie  Spaltung  derselben,  die  ZersetÄung.siirodukte 
lädieren  die  Darmschleimhaut  und  führen  zu  Störungen  von  selten 
des  Darms.  Also  Fette  nützen  bei  Abschluß  der  Galle  nicht  nur 
nicht,  sondern  sie  schaden. 

Niclit  sicher  orientiert  ist  man  über  Art  und  luteusitAt  <ler  bakte- 
riellen Prozesse  im  Darm  hei  Gallenraangel.  Eie  Eiweiüfünlnis 
wurde  zuweilen  erhöht^),  zuweilen  normal'')  gefunden.  Die  Gallo  selbst 
hat  sicher  keinen  schiidigeiideu  Einfluß  auf  Mikroorganismen,  sie  ist  sogar 
ein  guter  Nähriioilen  für  dieselben.  Wohl  aber  ist  den  Gallensilnren,  be- 
sonders der  Tauroebolsaure  eine  gewisse  antiseptische  Kraft  kaum  abzu- 
sprechen.")    Sehr  fraglich  bleibt  nur,    ob    diese    im  Darm    Oberhaupt    zur 
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Wirkung  kommen    kann.    Denn   wenn    auch   dort   die  Cholato    darcl 
Salzsaure  des  Magensaftes  zunilclist  gespalten  werden,   so  dürften   sie  si 
doch  sehr  balrl  an  da.s  Alkali   des  Darmsaftes   anlagern  und    damit  wie 
unwirksam    gemacht    werden.      Da    also    von    der    Galle    nicht    wohl    eii 
stärkere  Hemniung  der  Bakterien  zu  erwarten  ist,  so  wird  man  auch  kaum 
denken,  daß  ihr  Fehlen  im  Darm  als  solches  deren  Wachstum    wesentliij 
fördert. 

In   der  Tat  hat   auch   Stkabbubqeb    bei    Gallenabscbluß 
Menge  der  Kotbakterien  nicbt  nur  nicht  vermehrt,   sondern  sog 
vermindert  gefunden.') 

Dip  Behinderung  des  Galleabflusses  in  den  Darm  hat  nuu 
den  Organisnius  noch  weitere  Nachteile,  welche  nicht  mit  der  V< 
dauung  in  direktem  Zusammenhang  stehen,  aber  am  besten  liid 
beti'achtet  werden:  sie  führt  zum  Ihtems,  d.  h.  der  DurchtränknJ 
des  Körpers  mit  Gallenfarbstoffen.  Ist  der  Abfluß  der  Galle 
den  Darm  gehemmt,  während  die  Leberzellen  weiter  sezemier 
so  überfüllt  sie  zunächst  die  Blase  und  die  großen  Gänge,  il 
Spannung  wächst,  und  sie  wird  zwischen  auseinander  gedrängt« 
Leberzellen  Liudurcli  in  die  Lymph-,  mitunter  auch  wohl  direkt  in 
die  BlutgefalJe  der  Drüse  resorbiert.^)  Dann  gelangt  sie  in  den 
allgemeinen  Kreislauf  und  durchtränkt  alle  Organe.  Aas  dem  Blnt 
reißt  nun  die  Leber  einen  Teil  der  Farbstoffe  und  Cholate  rasch 
an  sich  und  scheidet  sie  wieder  mit  der  Galle  aus.  Da  sie  nüt 
dieser  immer  wieder  ins  Blut  wandern,  nützt  diese  eliniiniereDde 
Tätigkeit  der  Leber  dem  Organismus  nichts. 

In  den  Organen  wird  der  Farbstoflf  körnig  niedergeschlagen  and  folil 
zu  den  bekannten  Verförbungen,  die  Haut  zeigt  in  verschiedenen  Falla 
die  verschiedensten  Farbennuaucen,  vom  lichten  Gelb  bis  zum  tiefe«  Grd 
und  Braun.  Ob  fOr  die  Variationen  des  Kolorits  nur  verschiedene  Mcnefl 
von  (lallenfarlistoff  im  Verein  mit  der  wechselnden  natürlichen  Hautl'arh 
in  Betracht  knniinen  oder  ob  unter  verschiedenen  Umständen  in  der  Hui 
aus  Biliruliin  andere  Farbstoffe  entstehen,  liißt  sich  nicht  sagen.  Nuü 
und  Schweißdrüsen  scheiden  den  Farbstoff  aus.  Tranen-,  Speichel-  ni 
MageudrQsen  tun  es  im  allgemeinen  nicht,  in  alle  entzündlichen  SekP 
geht  das  Bilirubin  natürlich  über. 

Mit  dem  Farbstoff  kommen   auch  die  anderen  Gallenbestan^ 
teile  in  Lymphe  und  Blut;   von   diesen   interessieren   wegen    ihr 


1)  Stbassbiboeb,  Ztft.  f.  klin.  Med.  46.  S.  432. 
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giftigen  Eigenschaften  die  Cholate.  Auch  sie  werden  durch  die 
Leberzellen  dem  Blut  entrissen,  auch  sie  gehen  in  den  Harn  Uher. 
Über  die  rjuautitativen  Verhältnisse  der  einzelnen  Körper,  wie  viel 
gebildet,  resorbiert,  mit  Galle  und  Harn  ausgeschieden,  oder  in 
Blut,  beziehentlich  Organen  zerstört  wird,  sind  wir  nicht  unter- 
richtet. 

Das  Auftreten  von  Ikterus  ist  aber  keineswegs  an  einen  völligen 
Verschluß  der  großen  Gallenwege,  an  das  Fehlen  der  Galle  im 
Darm  gebunden.  Auch  wenn  die  Passage  in  einzelnen  größeren 
oder  kleineren  Gallengängeri  gehemmt  ist,  kommt  es  zur  lokalen 
Stauung  und  Resorption  von  Galle.  So  erklärt  man  bisher 
meist  das  Auftreten  Ton  Gelbsucht  bei  zahlreichen  Erkrankungen 
der  Leber:  intrahepatiscben  Steinen,  Cirrhose,  Carcinom,  Cholan- 
gitis usw.  Für  die  Entstehung  des  Ikterus  i.st  weniger  die  Art 
der  Erkrankung  als  ihr  Sitz  liedeutungsvoU:  immer  dann,  wenn 
Gallenwege  verlegt  werden,  kann  sich  Gelbsucht  ausbilden.  Wir 
erwähnten  schon,  daß  im  Gallensteinanfall  Ikterus  vorhanden  sein 
oder  fehlen  kann.  Er  tritt  eben  imiaer  ein,  falls  durch  Entzündung 
der  Sehleimhaut  das  Lumen  des  Hepaticus  oder  Choledochus  ver- 
legt wird.  Auch  eingeklemmte  Steine  vermögen  das  zu  tun.  Aber 
wie  RiEDEri  hervorgehoben  bat,  ist  selbst  bei  Cholelithiasis  der 
entzündliche  Ikterus  sicher  hiel  häufiger.')  Andererseits  wird  bei 
bloßem  Verschluß  des  Ductus  cysticus  Gelbsucht  ganz  gewöhnlich 
fehlen  müssen. 

För  die  Resorption  lier  Galle  ist  nun  nicht  allein  die  Größe  des 
Hindernisses,  sondern  auch  ihre  Konsistenz  von  Bedeutung:  ein  farbstoff- 
reiches, zähes  Sekret  wird  schon  lit'i  sehr  geringen  Einengungen  der  feinen 
Gallenwege,  wie  sie  ein  Katarrh  derselhen,  vielleicht  auch  Schwellung  der 
fettig  entarteten  Leberzellen  mit  sich  bringen,  leicht  resorbiert.  So  pflegte 
man  den  Ikterus  hei  Phosphor-  und  ToluyleiiiliaraiavtTgifinng^)  zu  erlilitren. 
So  aucli  die  Gelhsuciit,  welche  sich  lici  zahlreichen  eheinischea  und  durch 
Mikroorganismen  bewirkten  Vergiftungen,  z.  B.  I)ei  Scidangeiihiti,  Pueu- 
nionie,  pyilmischen  und  septischen  Erkrankungen  und  anderen  Intoxikationen 
und  Infektionskrankheiten  findet.  Bei  allen  diesen  Zustanden  lassen  sich 
gröbere  Hindernisse  ftlr  den  Austtuß  der  Galle  nicht  nachweisen.  Man 
verwarf  deshalb  früher  für  sie  den  Gedanken  einer  Gallenresorptiou  inner- 
halb der  Leber  vollständig  und  nahm  eine  Bildung  von  Gallenfarbstoff 
außerhalb  des  Organs  an. 

Nun  weiß  man  zwar  sicher,  daß  auch  oline  die  Mithilfe  der  Leber- 
zellen Bilirubin  aus  HSnioglobin  entstehen  kann;  das  geschieht  z.  ü.  bei 
Blutergüssen  im  Hirn  oder  subkutaneii  Gewebe.     Aber   ebenso  sicher  ist, 


1)  Vgl.  Ehbet  u.  Stoiz,  Mitteiluugen  au«  den  Grenzgebieten.  10.   S.  150. 
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daß  es   sieh   liier   uur    um    sehr   kleine  Mengen    bandelt,   sowie    daß 
Ikterus  nie  ohne  Vermittlung  der  Leber  eintritt.     Diese  Tatsac 
ist  durch  zahlreiche  Arhciten  der  XAUNYNschen  Klinik   erwiesen;    an  en 
leberten  Vögeln  ist  Gelbsucht  Oberhaupt  nicht  zu  erzengen.')    Weiter 
man  bei  Ikterusformcn,  rlje  frQlier  als  Typen  hiimatogener  Bildung  gälte 
z.  B.  bei  Piienmoiiie,   I*\ftmie  und  Herzfehlern,   Gallensäuren  im  Harn 
funden*)  —  ein  untrügliches  Zeichen   für  ihre  he])atogeue  Natur,    seitda 
man   weiß,   daß    der   uormale   Harn   frei   von  Cholateu   ist.     Und    seih 
wenn  man  sie    nicht    nachzuweisen  imstande    wäre,    würde   das    gegen  i 
Annahme  der   hepatogenen  Natur    des  Iklerns    nichts    beweisen,    denn   i 
Menge  von  Gallensilureu,  welche  gebildet  und  resorbiert  wird,  ist   ofTenb 
sehr  verschieden  und    wahrscheinlich    bei  Blutdissolutiün    und  sicher  an 
bei  Gelbsucht'')    besonders    gering.     Wir   erinnern    daran,    daß    die    plej[ 
chromische  Galle    sowie    die    bei    den    frtiher   erwähnten  Vergiftungen 
bildete  an  sich  arm    an  Sfluren  ist,    und    daß  die    schwer  Kranken   wen 
essen  und  schon  deswegen  nur  geringe  Mengen  von  Cholateu  erzeugen. 

Zu  gunsteu  der  eben  beschriebenen  Erklärung  des  Ikterus  bei  den 
nannten  Zuständen  ließe  sich  schließlich  noch  anführen,  daß  sie 
rait  Schädigung  roter  Blutköqver  verbunden  sind  und  tatsikclilich  auch  zur" 
Litsion  und  Anschwellung  der  Leberzellen  führen,  so  daß  diese  sehr  wohl 
die  feinen  Gallengänge  für  die  pleiochroraische  Galle  schwer  passierbar 
machen  können.  Wie  leicht  schwerflüssige  Galle  resorbiert  wird,  sielii 
miin  daraus,  daß  Imngernde  Hunde,  deren  Lebersekret  konzentriert  ist, 
häurig  Gallenstoffe  mit  dem  Harn  ausscheiden  und  sogar  ikterisch  werden 
können!  Die  Resorption  wird  natürlich  dann  noch  besonders  befördert 
werden,  wenn  die  feinen  Gallenwepe  gleichzeitig  katarrhalisch  erkrankt 
sind,  denn  dann  verengert  Schleindiautsclnvellung  das  Lumen  der  Gänge. 
Zahlreiche  Forscher  neigen  also  dazu  den  Ikterus  stets  mechanisch  zu 
kb'iren  und  auf  Stauung  der  bereits  sezernierten  Galle  zurQckzufölir« 
Das  paßt  sicher  für  ulte  die  Falle,  bei  denen  wirkliche  Hindernisse  iun« 
halb  der  Gallenwege  nachweisbar  sind.  Denn  daran  dürfen  wir  uuser 
Ertichtens  festheiten:  die  Galle  strömt  mit  geringem  Druck,  deshalb  könn 
auch  schon  geringe  Hemmungen  sie  stauen  und  zur  Resorption  bri 
Eppingee  hat  neuerdings'')  die  Annahme  eines  rein  mechanischen  Ikterus 
dadurch  zu  stützen  gesucht,  daß  er  viel  Wert  auf  Thromben  in  den  Galle 
wegen  legte,  die  ihrerseits  zur  Ru]itur  von  Gallenkaiiillaren  und  zum  Eil 
dringen  von  Galle  in  die  Lymphwege  Veranlassung  geben. 

Andererseits  muß  aber  durchaus  zugegeben  werden,  daß  die  Ko  _ 
struktion  dieser  Hindernisse  in  einer  ganzen  Reihe  von  Fällen  eine  mehr 
oder  weniger  hypothetische,  daß  mindestens  bei  vielen  krankhaften  Zu- 
ständen, die  mit  Ikterus  einhergehen,  von  einem  gesicherten  Nachweis 
mechanischer  Hemmungen  keine  Rede  ist.  Ich  nenne  hier  einzelne  Ve 
giftungen  und  vor  allem  die  Infektionskrankheiten.    Auch  bei   ihnen  eg 
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stellt  lue  Gelbsuclit  zweifellos  nur  ilurch  Vermitteluiig  iIit  Lebt-r  —  <laran 
ist  festzubaltL-n.  Aber  warum  die  Galle  nicht  nach  dem  Darm  abflietSt, 
sondern  rteu  Weg  in  hympli-  und  Blutgefötie  einsclililgt,  ist  doch  dunkel. 
Mit  Rücksicht  darauf  hat  Liebekmeistee')  angenommen,  daß  die  anato- 
misch veränderten  Leherzellen  die  Galle  iu  den  Günfren  nicht  mehr  zurück- 
zuhalten vermögen,  sondern  ihr  den  Übertritt  direkt  in  die  L.vnij>hgefaüe 
gestatten.  Diese  Vorstellung  hat  un.sere8  Erachtons  damit  zu  kämpfen, 
daß  zwischen  Degeneration  der  Leberzellcn  und  Auftreten  des  Ikterus 
nach  der  klinischen  Erfahrung  ilocli  keinerlei  gesicherte  Beziehung  besteht. 
Dazu  ist  sie  völiig  h\iiotheti?ch,  in  keiner  Beziehung  gesiehert.  Minkowski-) 
erinnert  mit  vollem  Kecht  daran,  die  Sekretion  der  Leberzelle  selbst  mehr 
zu  berücksichtigen:  sie  könne  vielleicht  bei  krankhafter  Störung  ihres  Ge- 
füges  die  Galle  direkt  nach  den  Lymph-  oder  BlutgeiTiBen  leiten.  Das  ist 
jedenfalls  eine  wichtige  Anregung  zu  weiterem  Beobachten.  Denn  es  kann 
auch  unseres  EracLtens  die  Frage  nach  der  Entstehung  des  Ikterus  für 
viele  Krankheiten  noch  keineswegs  als  geklilrt  angesehen  werden.  Daher 
ist  es  zweifellos  als  ein  Fortschritt  anzusehen,  wenn  in  Zukunft  das  Ver- 
halten der  Leberzellen  selbst  in  höherem  Grade  berücksichtigt  wird,  und 
vor  allem  wilren  Beobachtungen  über  Störungen  derselben^),  welche  zum 
Ikterus  führen,  mit  proUer  Freude  zu  begrllLSen.  Wir  möchten  nur  davor 
warnen,  nun  sofort  die  ganze  alte  Lehre  vom  Stauungsikterus  vollständig 
über  Bord  zu  werfen.  Dazu  ist  vor  der  Hand  noch  kein  Grund  vor- 
handen, vor  allem  deswegen  nicht,  weil  uns  noch  ausreichende  Kenntnisse 
über  die  Häufigkeit  der  Cholangitis  fehlen. 

Die  Zeit,  welche  zwischen  Verschluß  von  Gallengängen  und 
sichtbarem  Auftreten  der  Gelbsucht  vergeht,  wurde  früher  auf  Tage 
geschätzt,  jetzt  weiU  man  sicher,  daß  schon  Stunden  genügen,  um 
zu  einem  deutlichen  Ikterus  zu  führen. 

Eine  eigenartige  Stellung  nimmt  die  Gelbsucht  ein,  welche 
etwa  (50  Proz.  der  neugeborenen  Kinder  einige  Tage  nach  der 
Geburt  trifft  und  fast  immer,  ohne  überhaupt  Beschwerden  zu  er- 
zeugen, verschwindet. 

Wir  haben  eine  große  Zahl  Theorien^)  dieses  Ikterus,  unter  denen 
ein  Teil  auf  die  Umwälzungen  in  den  Kreislanfsverhültnissen  des  Neuge- 
borenen begründet  ist  und  den  Anforderungen  einer  strengen  Kritik  nicht 
mehr  standzuhalten  vermag.    Sicher  ist,  daß  es  sich  um  einen  Resorplious- 
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ikterns  handelt  Gallensäuren  wurden  in  den  EörpcrflQssigkeiten ' 
funden '),  und  sehr  wahrscheinlich  hestehcn  Beziehungen  zu  einem  er 
höhten  Untergang  von  Blutkörperchen.  Denn  der  Neugeborene  ist  offen-' 
Imr  besonders  reich  an  Erythrozyten,  und  die  spat  abgenabelten  Kinder, 
welche  noch  eine  Portion  Blut  aus  der  Placenta  erhielten,  bekommen  den 
Ikterus,  wie  scheint,  häufiger  als  andere.  Nun  lührt  eine  starke  Zerst<\ning 
roter  Blutkörper  zur  Absonderung  pleiochromischer  Galle.  Diese  bewegt 
sich  schwer,  wird  leicht  resorbiert,  und  in  der  Tat  finden  wir  bei  verstärkter 
Blntdissolntion  häufig  Ikterus,  z.  B.  bei  paroxysmaler  Hämoglobinurie,  Doch 
sind  die  näheren  Beziehungen  noch  unbekannt.  Es  ist  liishor  noch  nicht 
sicher  gelungen,  durch  Blnttransfusionpn  und  Ilänioglobininjektionen  Ikterns 
zu  erzeugen;  das  verbindende  Glied  fehlt  also  noch  —  lediglich  auf  die 
Menge  des  zur  Gallenbildung  disponiblen  Blutfarbstoffes  kann  es  nicht 
ankommen.  M 

Möglicherweise  ist,  wie  Quincke  hervorhob,  die  Resorption  vo? 
Galle  aus  dem  Darm  von  Bedeutung.  Um  so  leichter  kann  dies* 
beim  Neugeborenen  zu  Ikterus  luhren,  als  hier  ja  auch  einige  Tage 
lang  nach  der  Gehurt  das  Pfortaderblut  durch  den  Ductus  venosu* 
direkt,  ohne  Veriiiittelung  der  Leber,  in  den  allgemeinen  Kreislam 
gelangt. 

Die  Bedeutung  des  Ikterus  liegt  einmal  darin,  das  bei 
Reihe  von  Füllen  die  Galle  im  Dann  fehlt.  Darüber  haben  wix 
gesprochen,  das  kommt  natürlich  nur  dann  in  Betracht,  wenn  dt^M 
Choledochus  vollständig  verlegt  ist.  Die  Leberzellen  selbst  werdeifli 
gedrückt  und  auseinander  gedrängt.  Sie  fahren  beim  Menschen 
wenigstens  anfangs  mit  der  Sekretion  fort.  Doch  bei  länger  clauerD' 
der  Gallenstauung  dürften  sie  in  ihrer  Struktur  und  Funktion';^ 
leiden.  Auch  Nekrosen  und  Entzündungsherde  können  offenbar  leicht 
in  der  Leber  entstehen.-')  Sie  sind  wahrscheinlich  zum  Teil  auf  die 
chemische  Wirkung  der  Galle,  zum  Teil  aber  auch  darauf  zurück- 
zuführen, dal*  Mikroorganismen  in  der  stagnierenden  Galle  nach 
oben  wandern.  Wenigstens  gelang  es  v.  Feet  und  Harlet  Jbpi 
aseptischer  Unterbindung  des  Choledochus  die  Ausbildung  eolcli'T 
Herde  zu  vermeiden.*)  Die  ganze  Frage  ist  noch  nicht  sicher  ent- 
schieden, da  für  die  Verwertung  der  Experimente  auch  berück- 
sichtigt werden  muß,  daß  die  einzelnen  Tierarten  sich  dem  Ein- 
griff gegenüber  verschieden  verhalten. 


1)  BiBCH-HmsHFKt.D,  Vinh.  Arch.  87.  S.  1. 

2)  Über  die  Folgen  der  Gallenstauung  für  die  Leberzellen  s.  Quikcke  tn 
Nothnagels  Haudbuob.  18.  8.  57. 

3)  Beloussow,  Arch.  f.  exp,  Pathol.  14.  S.  20(X  —  D.  Gerhabdt,  Ebeadi. 
30.  a  1.  —  Pick,  Ztft.  f.  Heilkunde.  11.  S.  UT. 

4)  V.  Frey,  Kongr.  f.  innere  Med.  1892.  8.  115. 
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Sehr  schwer  ist  ein  Urteil  darülier  zu  gewinnen,  wie  die  Re- 
sorption der  Galleubestandteile  den  Organismus  beein- 
flußt. Unter  ihnen  kommen  die  Cholate  vor  allem  in  Betracht. 
Unseres  Erachtens  darf  man  daran  festhalten'),  wenn  auch  neuer- 
dings wieder  die  Giftigkeit  der  Farbstofle  hervorgehoben  und  von 
mani'hen  sogar  über  die  der  Gallensäuren  gestellt  wurde.-}  Das 
Hautjucken,  wie  es  sich  im  Gefolge  des  Ikterus  häufig  findet,  ist 
in  der  Tat  wahrscheinlich  auf  die  Ablagerung  der  Farbstofle  in  der 
Haut  zurückzuführen.  Die  weiteren  Stoffe  der  Gulle  dürfen  hierfür 
jedenfalls  als  bedeutungslos  anzusehen  sein. 

Die  Cliolsäure  ist  zweifellos  ein  Nervengift:  schou  klelue  Dosen 
cholFauren  Natrons  erregen  die  zentralen  Enden  des  Vagus,  größere 
beeinflussen  das  Herz  seihst:  seine  Aktion  wird  verlnnfjsamt,  unregel- 
mäßig und  ungleicliinaßig,  der  Blutdruck  sinkt.  Im  weiteren  Verlaufe 
der  Vergiftnng  tritt  Benommenlieit  ein  und  Lähmung  nianrher  im  ver- 
längerten Mark  liegender  Nervenzciitreii.  Zuweilen  sollen  Krämpfe  be- 
obachtet worden  sein,  doch  stets  nur  im  Beginn  nach  Injektion  größerer 
Mengen  des  Giftes,  nicht  im  weiteren  Verlauf.  Die  Stärke  der  Vergiftungs- 
erscheinuiigen  hangt  natDrlicli  von  der  Konzentration  der  Ciiolate  im  Hirn, 
beziehentlich  Blut  ah.  Denients)irechcnd  beobachten  wir  eigentliche  Cholat- 
symptome  nur,  wenn  der  Abfluß  der  Galle  in  den  Darm  stark  geliemnit 
und  die  Bedingungen  für  Entstehung  von  Gallensilureii  nicht  zu  ungünstig 
sind  —  also  beim  Ikterus  catarrhali.s,  bei  Steinen.  Darmcarcinomen.  Und 
auch  hier  sind  sie  oft  wenig  ausgesprochen  und  gehen  rasch  vorüber,  offenbar 
sind  auch  hier  die  Cholatinengen,  welche  kreisen,  sehr  verschieden  groB 
und  Tiieistens  recht  gering.-*)  Das  ist  der  Grund,  weshalb  trotz  stärksti»r 
Gelbsucht  Vergiftungserscheinungen,  die  auf  die  Anwesenheit  von  Gallen- 
säuren  zurückzuführen  wären,  so  hftufig  ganzlich  ausbleiben;  die  Filhigkeit 
der  Leberzellen  Cholate  zu  produzieren  leidet  eben  leicht,  dazu  kommt,  daB 
ja  die  DrOse  immer  selbst  wieder  versucht,  durch  Aufsammeln  der  gallen- 
sauren Salze  das  Blut  zu  reinigen. 

Zuweilen  entwickeln  sich  im  Verlaufe  langdauernder 
Gallenstauungen  schwere  Hirnerscheinungen;  Benommen- 
heit, Delirien,  Krämpfe,  die  in  der  Regel  unter  hohem  Fieber 
binnen  einigen  Tagen  zum  Tode  führen.'')  Genau  dieselben  Erscbei- 

1)  Vgl.  EvwoscH  in  Kobebt,  Arbeiten  des  pharmnkolog.  Institutes  zu  Dor- 
pat  1888,  zitiert  nach  Zentralbl.  f.  klin.  Med.  10.  8.  121.  —  Der».,  Arbeiten 
u.sw.  S.  157,  zit.  nach  Jahresber.  f.  Tierchemie.  ISfll.  S.  28(5. 

2)  BocCHARD,  Lefons  sur  les  autoinfoxications.  —  de  Bbuis,  zit.  nach 
Zentralblatt  f.  klin.  Med.  11.  8.  491.  —  Gilbejit,  8oo.  n>6d.  d.  höpit.  lÖOÜ  n. 
1901.  —  Literatur  bei  Stadelmasn,  Ztft.  f.  Biol.   .S4.   8.  57. 

3)  B,  Yeo  u.  Herbocx  l.  c.  —  Stadelmann  l.  c. 

4)  s.  Leyi>en,  Ikterus;  Fbebichs,  Leberkrankbeiten;  Stadelmasx,  Ikterus; 
BoucHARD,  Lefons  sur  les  nutointoxicationa.  Paris  1887;  Feltz  u.  Ritteb, 
Comptes  rendus.  81.  S.  793;  Auiü,  Auiointoxikationen.  Berlin  1895;  Quincke 
in  Nothnagels  Handb.  18.  8.  71. 
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nungen  finden  sich  aber  auch  bei  Leberkranken,  welche  keine 
so  gut  wie  keine  Gelbsucht  haben.  Sie  stellen  wahrscheinlich  koinpl 
zierte  Intoxikationszustände  dar,  wie  sie  ähnlich  auch  bei  anderen 
tiefen  Läsionen  des  Stoffwechsels,  z.  B.  im  Diabetes  und  der  Urämi*" 
beobachtet  werden.     Welche  Art  von  Stotlen  sind  4*6  wii-ksameni^ 
Der  Möglichkeiten  liegen  viele  vor,  und  es  ist  beim  Stande  nnsei^l 
Kenntnisse  nur  schwer  möglich,  über  diese  Intoxikationsznst&iide  M^ 
Leberkraaken  eingehendere  Hypothesen  zu  machen. 

Eana  etwa  die  Anwesenheit  der  Gallenbestandteile  im  Blute  aach  dies« 
Erscheinungen  erzeugen y  Hiergegen  spricht,  daß  die  CholatvergiftnuR  an 
Tiere  nieist  anders  verläuft,  als  die  Erscheinungen  des  „Ikterus  gravis". 
Bei  jener  vermißt  man  zuweilen  die  ausgebreiteten  Konvulsionen,  die  Un- 
ruhe und  das  Fieber,  Ferner  beobachten  wir  die  genannten  Symptonii'. 
wie  erwübnt,  auch  bei  Krankheiten,  die  fast  ohne  Ikterus  verlaufen,  bei 
lienen  vielmehr  die  Leberzellen  im  liöchsten  Zustande  der  Degeneration  und 
des  Zerfalls  sind,  welche  also  kaum  mit  der  Bildung  besonders  reichlirb<T 
Mengen  von  Cbolaten  einhergehen  dürften.  Eben  die  Destruktion  der 
Leberzelleu  dürfte  von  Bedeutung  sein.  Wir  wissen,  daß  unsere  Drtv- 
große  und  verschiedenartige  Aufgaben  im  StotTwechsel  hat.')  Ich  erinner« 
nur  an  die  Bildung  des  Harnstoffs,  der  Ätherschwefelsikuren,  an  die  Um- 
wandlung der  Kohlehydrate  und  die  Entfernung  von  Giften.  Es  ist  ver- 
ständlich, daß  der  Stoft'wechsel  naf  das  schwerste  leiden  muß,  wenn  die 
Funktion  der  Leberzelleu  gehemmt  ist  —  für  die  Entstehung  von  Autointoxi- 
kationen ist  weiter  Spielraum  gegeben.  Von  großer  Bedeutung  fttr  unsere 
Frage  ist,  daß  Minkowskis  entleberte  Gänse  häufig  plötzlich  unter  Krämpfeu 
starben,  wenn  ihnen  eine  stickstoffreiche  Kost  verabreicht  wurde.^)  üi 
nanz  ähnliche  Verhältnisse  fanden  sich  bei  den  Hunden  mitECKscherFistcU 
Bei  ihnen  strömt  das  Pfortaderblut  direkt  in  die  Hohlvene,  die  Leber 
also  funktionell  fast  ausgeschaltet,  ihre  Zellen  veröden.  Auch  diese  Tu 
zeigen  bei  gewissen  Anlässen  schwere  Vergiftuugserscheinungen,  wel 
vielleicht  auf  die  Wirkung  von  Karbaminsäure  zurückzuführen 
Dazu  kommen  für  manche  Fälle  wohl  inffktiöse  Momente:  wir  erintn 
an  die  akute  gelbe  Leberatrophie,  die  doch  wohl  bakteriellen  Prozei 
ihren  Ursprung  verdankt^),  und  an  die  Infizierung  der  Gallcnwege 
chronischer  Gallenstauuiig.  Diese  wenigen  Andeutungen  über  jene  rä 
haften  Zustände  mögen  genügen!  Es  bestehen  eben  zahlreiche  Möglichkeitn 
für  ihre  Erklärung;  vielleicht  handelt  es  sich  auch  nicht  um  einhi 
Vorgänge.  Aber  das  vorliegende  Material  berechtigt  unseres 
nur  schwer  zu  eingehenderen  Hypothesen. 

Ob  Gelbfärbung  der  Haut  noch  durch  andere  Farbstoffe  als 
rabin,  besonders  durch  sein  Kednktionsprodukt  Hydrobilirnbin 
zeugt    werden    könne,    war   lange   Zeit   zweifelhaft.      Jetzt    ist   di 


1)  Vgl.  F.  Hofmeister,  Der  chemische  Hausrat  der  Zelle.   1002. 

2)  Minkowski.  Arch.  f.  exp.  Pathol.  21.  8.  41. 

3)  Hars,  Massex,  Nencki  und  Pawi.ow,  Arcb.  f.  exp.  Pathol.  32.  8.1 

4)  Meder  u.  Marchand.  Zieglers  Beiträge.  17.  S,  ltJ9. 


Die  IntnxikHtioDSzusUnde  bei  Leberkranken. 

F.  MOllkus  üntersuchuiigen  die  Frage  im  negativen  Siim  entscliieiion.') 
Die  echten  Gallenfarbstnffe  werden  durch  die  reduzierende  Filbigkeit  von 
Bakterien  im  Darm  in  Ilydrobilirubiri  verwandelt  2),  so  daß  in  den  Filces 
Gesunder  Bilirubin  überbaupt  felilt  oder  nur  in  äußerst  geringen  Mengen 
vorhanden  ist.  Von  der  Dannwand  wird  das  Hjdrobilirubiii  resorbiert, 
gelangt  in  die  KörperflOssigkeiteii  und  verliiöt  den  Körjier  jedenfalls  durch 
die  Lober  und  wohl  auch  durch  die  Nieren.  Wenigstens  kann  man  mit 
Sicherheit  sagen,  daß  das  Urobilin  des  Harns  dem  H.vdrobiliruhiii  auüer- 
ordentlich  nahe  steht.  Viele  halten  heide  Körper  sogar  Iftr  identisch,  doch 
ist  darüber  unter  den  kompetentesten  Forschern  eine  Einigung  nuch  uiclit 
erzielt  worden. 3)  Zu  einer  Verfilrbung  der  Organe  führt  die  Anwesenheit 
von  Hydrobiliruhin  jedenfalls  nie,  selbst  wenn  es  in  reiehliclien  Mengen 
durch  den  Organismus  hindurchgeht.  Wie  viel  von  dem  Farbstoff  im 
Köi'per  gebildet  wird,  hängt  in  erster  Linie  von  der  Gallenmenge  ab,  welche 
in  den  Darm  fließt,  und  von  den  reduzierenden  Kräften,  die  dort  Lerrsclien. 
So  sind  im  Meconinm  wegen  der  mangelnden  Reduktionsprozesse  im  kind- 
lichen Darm  nur  reine  Gallenfarbstoffe,  keine  Spur  Hj'drobiliruhin  ent- 
halten. 

Stellt  so  gewiß  der  Dann  die  hauptsächliche  Bildungsstelle  des  Uro- 
hilins  dar,  so  ist  es  doch  wahrscheinlich  nicht  die  einzige.  Denn  bei 
Hunden  mit  kompletter  Galleiifistel,  bei  dem  jedes  Eindringen  der  Galle 
in  den  Magendarmkanal  verhindert  war,  tritt  Urobilin  und  Urobiünogen 
in  der  Galle  auf,  bei  manchen  Intoxikationen  z.  B.  mit  Amylalkohol  oder 
Phosjdior.'')  Unter  diesen  Umstünden  dürfte  die  Leber  wohl  der  Ort  der 
Urohilinhildung  sein.  Das  stimmt  mit  alten  klinischen  Auffassungen  über- 
ein. Zweifellos  beherrscht  die  Leber  den  Stoffwechsel  des  Urobilins.  Sie 
sclieidet  es  immer  in  die  Galle  aus  und  wahrscheinlich  kann  bei  Krank- 
heilszustUnden  durch  Insuftizienz  dieser  Funktion  Urobilin  zustande 
kommen. 

Am  reichlichsten  enisteht  Urobilin,  wenn  große  Mengen  von  Galle 
gebildet  und  In  den  Darm  ergossen  werden  —  also  nach  Lösung  eines 
Gallengangverschlusses  oder  hei  ausgeprägtem  Untergang  roter  Kiirperchen. 
Aber  es  besteht  keinerlei  Beziehung  zwischen  Verfärbung  der  Haut  utid 
Bildung  von  Urobilin;  gerade  diejenigen  Zustünde,  in  welchen  jener  Farli- 
stoff  reichlich  erzeugt  wurde,  holen  keinen  Ikterus.  Wir  heschn'lnken  uns 
auf  diese  kurzen  Bemerkungen  über  Entstehung  und  Ausscheidung  von 
Umwandlungsprodukten  der  Gallenfarbstoffe. 


1)  F.  .Meu-ER,  Seiles.  Gesellschaft  f.  vaterländ.  Kultur.  1892.  —  Ders., 
Kongreß  f.  iunere  Med.  1802.  8.  118.  —  D.  Gerhardt,  Disg.  Berlin  l&SO.  — 
Ders.,  Ztlt.  f.  klin.  Med.  32.  S.  4<J4.  —  Quin-cke,  Virch.  Arch.  95.  S.  125.  — 
A.  8cHMii>T,  Kongr.  t  innere  Med.  18f»5.  S.  320.  Ausführlithe  Darlegung  der 
Frage  bei  WErsTnACD  in  v.  Noobden,  Pathologie  des  StofTwechsels.  2.  Aufl.  1. 
8.  754  und  Minkowski.  Ergebnisse  der  allgem.  Pathol.  IL  iaS7.  8.  699.  — 
Quincke,  Nothnagels  Handbuch.  18.  S.  78. 

2)  Beck,  Wiener  klin.  Wehs.   1895.   8.  35. 

3)  Lit.  darüber  b.  Neu>u:ister,  Phyaiol.  Chemie.   2.  Aufl.   8.  825. 

4)  Fischleb,  Das  urobilin  und  seine  klin.  Bedeutung.    Heidelberg  1906. 
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Das  isolierte  Felilen  des  pankreatischen  Saftes  im  Darm  ist  sj 
selten.  Einmal  hat  die  Drüse  zwei  Ausführungsgänge,  ferner  koml 
es  in  ihnen  nicht  oft  zu  Konkrementbildungen  und  Verstopfoj 
der  Gänge  und  endlich  wird  vollständige  Degeneration  des  Orga 
die  eine  Absonderung  wirksamen  Saftes  verhindert,  nur  ganz  an 
nahnisweise  beobachtet..  Entschieden  am  häufigsten  ist  die  Men 
des  Bauchspeichels  dadurch  im  Darm  vermindert,  daß  in  der  Papi 
duodenalis  die  Mündung  des  Wirsungischen  Ganges  verlegt  ist.  Da 
fehlt  aber  stets  gleichzeitig  die  Galle  im  Darm,  deren  Kanal  ja 
neben  dem  Pankreasgang  mündet'),  und  man  w^eiß  nie,  una  wie  neJ 
die  Menge  des  Pankreassaftes  verringert  ist,  weil  natürlich  dex 
Ductus  Santorini  noch  Sekret  in  den  Darm  führt,  wenn  er  dorck 
den  bestehenden  Darrakatarrh  nicht  ebenfalls  verschlossen  ist 

Es  ist  nach  dem  Gesagten  verständlich,  daß  man  über  das  rein« 
Fehlen  des  Pankreassekrets  am  Menschen  wenig  eingehend 
unterrichtet  ist.  P.  Mülxer-')  hat  einige  Fälle  mit  ausgedehnter 
Degeneration  der  Drüse  untersucht  und  dabei  gesehen,  daß  die  Um- 
setzung der  Kohlehydrate  nicht,  die  der  Albuminate  nur  sehr  weni? 
leidet.  Ebenso  war  die  Resoi-ption  der  Fette  nicht  wesentlich  ver- 
ändert. Dagegen  zeigte  das  in  den  Fäces  vorhandene  Fett  eiw 
ganz  andere  Beschaffenheit  als  bei  Gesunden:  es  waren  jetzt  nur  c«. 
40  Proz.  der  Fette  gespalten  gegen  ca.  84  Proz.  gespaltene  Fettt 
der  Norm.  Damit  stimmten  Untersuchungen  am  Tier  mit  Verschluh 
des  Pankreasganges.  Indes,  unsere  Frage  kann  dadurch  noch  nicht 
als  entschieden  angesehen  werden.  Müli.eb  konnte  bei  seinen  Kranke» 
leider  nicht  längere  Ausnutzungsversuche,  vor  allem  solche  mit  Dar- 
reichung größerer  Nahrungs-  und  besonders  Fettmengen  anstellen. 
und  beim  Tierexperiment  mischen  sich  die  Nebenaus führungsgän^e 
störend  ein.  Als  durchaus  sichere  Methode,  den  Bauchspeichel  gani 
vom  Darm  abzuhalten,  erschien  die  Entfernung  der  Drüse.  In  d<n 
Versuchen  Abklmänns'),  welche  unter  Minkowskis  Leitung  au&gr- 
rührt  wurden,  gelangten  dann  bei  Hunden  nur  noch  ca.  44  Proz.  der 
Eiweißkörper  imd  60 — 80  Proz.  der  Kohlehydrate  zur  ßesorptio». 
Das   eingeführte  Neutialfett   erscheint  ganz   in   den  Fäces  wieda 


1)  V.  BÖNONEii,  Karlsbader  Naturrorscherveraummlung. 
Chirurgie. 

2)  F,  MüixKR,  Ztfu  f.  klin.  Med.  12.  8.  45. 
3}  Abelmank,  Dias.    Dorpat  1S90. 
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'  und  zwar  zu  30 — 85  Proz  ftespalten.  Nur  wenn  das  Fett  in  natür- 
licher Emulsion  als  Milch  gegeben  wurde,  werden  30—50  Proz.  da- 
von resorbiert.  Andere  Untersucher  gewannen  recht  wechselnde 
Ergebnisse'),  z.B.  wurden  bei  Sand.meyek-)  die  Fette  in  manchen 
Fällen  nicht,  in  anderen  bis  zu  fast  SO  Proz.  ausgenutzt. 

Unseres  Eracbteiis  sind  die  Versuche  dieser  Art  för  die  zd  beant- 
wortende Frage  nicht  eindeutig,  denn  die  E.vstirpation  des  Pankreas  ist 
ein  außerordentlicher  Eingriff.  Wir  haijeii  keine  Vorstellung,  ob  und  wie 
Menge  und  Zusammensetzung  der  Galle  dadurch  lieeinfJußt  wird.  Daß 
nach  Zugabe  von  Schweinepankrea«  zur  Nahrung  bei  jiankreaslosen  Unnden 
die  Ausnutzung  der  Nahrung  wesentlich  gebessert  winl,  spricht  ja  unbe- 
dingt für  die  groBe  Bedeutung  des  Pankressaftes,  aber  wir  miichten  doch 
dringend  wünschen,  daß  die  Versuche,  das  Pankreassekret  vollstilndig  vom 
Darm  abzuhalten,  ilic  Drüse  dabei  aber  dem  Getriebe  des  Stoffwandels  zu 
erhalten,  wiederholt  werden.  Sie  sind  am  Fleischfresser  —  über  dessen 
Verbalten  brauchen  wir  Orientierung  —  offnnl)ar  nicht  leicht  auszuführen.*) 
Doch  meine  ich  wflrdeti  sich  uutt^r  dem  Schutze  der  Asepsis  die  Schwierig- 
keiten überwinden  lassen,  sowie  sie  für  Kaninchen-')  und  Tauben*)  be- 
seitigt sind.  Und  dann  dürften  sich  wohl  einwandsfrcie  Ergebnisse  ge- 
winnen lassen. 

Bisher  scheint  ein  abschließendes  Urteil  unmöglich,  denn  die 
am  Menschen  und  am  pankreaslosen  Tier  (Hund'').  Taube*))  erzielten 
VersuchsresuUate  widersiirechen  sich  eben  zunächst  noch.  Von 
großer  Bedeutung  für  die  Frage  nach  der  Ausnützung  der  Nahnings- 
stoffe  ohne  Pankreassaft  dürfte  Art  und  Menge  der  dargereichten 
Speise  sein,  und  vielleicht  erklären  sich  manche  Differenzen  daraus, 
daß  auf  diese  nicht  genügend  geachtet  wurde.  Ofl'enbar  sind  auch 
bei  stärkster  Verminderung  des  Drüsensekrets  weitgehende  Kom- 
pensationen möglich.  Für  das  Trypsin  dürfte  der  Magensaft  ein- 
treten, für  das  Pankreasptyalin  Speichel,  Darmsaft  und  Bakterien; 
Mikroorganismen  vermögen  auch,  wenngleich  langsam,  die  Fette 
zu  spalten. 

Die  Vorgänge  im  l»arm.') 

Welche  Folgen  für  die  Vorgänge  im  Darm  das  Fehleu  von  Galle 
und    Pankreassaft   hat,   versuchten   wir   darzulegen.     Über   Ano- 


1)  Lit.  b.  OsES,  Die  Erkrankungen  det<  Pankreas  in  Nothnagels  Handb. 
Bd.  18.  8.  87. 

2)  Sanumeyeb,  Ztft.  f.  Biol.   31.  8.  72. 

3)  8.  Langendokfk,  Du  Bois'  Ärcb.  1879.  8.  1. 

4)  Pawi/jw,  Pflügers  Arcli.  1(J.  8.  123. 
r»)  Vgl.  Lanüendorff  1.  c.   8.  16. 

6)  Abf.lmann  I.  r. 

7)  Der  Darm:  Über  dag  PbyKiologiscb-chemiacbe  s.  Bdkge,  Physiologiüclie 
emie;  Neumeistkr,  PhyBiologische  Chemie;  Macfavdes,  Nescki  u.  Sieber, 
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raalien  der  Darmsaftsekretion  ist  nur  sehr  wenig  hekani 
eigentlich  nur  in  einem  Falle,  nämlich  bei  Besprechung  der  Choler 
hat  man  sie  in  Betracht  ziehen  können.  Das,  was  man  über  die 
krankhaften  Vorgänge  im  Darm  weiß,  knüpft  sich  einmal 
an  die  Znfnhr  dllTereuter  chemischer  Stoffe  von  aulien,  vor  alle», 
aber  an  das  abnorme  Auftreten  tod  Bakterien  innerhalb  di 
Darms,  und  beide  Momente  lassen  sich  in  der  Praxis  oft  nur  sei 
schwierig  voneinander  trennen,  denn  man  kann  vielfach  nicht  sich| 
ermitteln,  ob  ein  Gift  außerhalb  oder  innerhalb  des  Darms  en 
standen  ist,  zumal  da  ja  für  die  Entstehung  der  von  anßen  eii 
geführten  Stoffe  ebenfalls  nicht  selten  bakterielle  Prozesse  als  üi 
Sache  zu  betrachten  sind. 

Die  von  außen  eingeführten  Stoffe  gehören  den  ve 
schiedensten  chemischeu  Gruppen  an:  Fettsäuren,  ]Metalloid 
Metallsalze,  Alkaloide,  aromatische  Substanzen  und  manche  ande 
sind  bedeutungsvoll;  einen  großen  Teil  der  schwächer  wirkende! 
brauchen  wir  oft  therapeutisch  zur  Erzeugung  gewisser  Veranda 
rungen  am  Darm.  Eine  Schädigung  des  Darms  durch  solche  »on 
außen  eingeführte  Körper  kommt  im  Lehen  sehr  häufig  vor.  und 
die  Grenzen  von  normalen  und  pathologischen  Verhältnissen  gehen 
hier  völlig  ineinander  über,  weil  die  Empfindlichkeit  des  Darmi 
gegen  viele  jener  Substanzen,  namentlich  gegen  manche  harmlosere 
individuell  außerordentlich  verschieden  ist.  Kaum  auf  irgendeine 
anderen  Gebiete  spielen  Idiosynkrasien  und  Gewohnheiten 
Menschen  eine  so  ausschlaggebende  Rolle,  wie  im  Verhalten  sein»^ 
Darms  gegenüber  der  Auwesenheit  ungewohnter  chemischer  un 
mechanischer  Dinge  in  ihm.  Ja  selbst  an  sehr  starke  Gifte,  z. ' 
arsenige  Säure,  welche  bei  den  meisten  Menschen  die  schwe 
Darmsymptome  erzeugt,  kann  man  sich  in  ausgedehntem  Ma6e ; 
wohnen,  so  daß  Mengen  davon  vertragen  werden,  die  den 
des  normalen  Menschen  sofort  zugrunde  richten  würden. 

Wie  schon  erwähnt  wurde,  ist  ein  Teil  dieser  differenten  St« 
außerhalb  des  Körpers  durch  die  Wucherung  von  Bakterien  < 
zeugt.    Aus  Brieoebs  wichtigen  Untersuchungen ')  wissen  wir, 


Arcli.  f.  exp.  Pathol.  28.  8.  311.   —   PathologiBches :   Nothnaorl,  Ztft.  t 
Med.  3.  S.  241;  4.  S.  223.  422.  532;  7.  8.  1.  —  Nothnagei,.  Die  Erkninku^? 
des  Darm».   Spez.  Pathol.  u.  Therapie.  Bd.  17.  —  Rosemhetm,  Die  KraakbeiMj 
des  Darms.    Wien  1893. 

1)  BaiEOER,  Über  Ptomaine.  Berlin  1885/86.  —  Lit.  bei  Nbumkistk«,  .. 
siol.  Chemie.  2.  Aufl.  S.  208.  —  Kouekt,  Lehrbuch  der  Intosikationen.  St«, 
gart  1893.  —  Bkieüek  u.  M.\rx  in  Ebstein-Schwalbe»  Handbuch.   6.   S.  fl&t] 
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dann  einmal  basische  Körper  entstehen,  die  sogenannten  Ptoiuaine, 
uud  diese  vermögen  zum  Teil  (z.  B.  Neiirin,  Mydalein,  Mytilotoxin) 
eine  außerordentliche  Giftwirkung  zu  entfalten.  Da  sie  erst  in 
späteren  Stadien  der  Eiweiliiaulnis  gebildet  werden,  so  dürften  sie 
gerade  fiu"  die  besprochenen  Fälle  bedeutungsvoll  sein,  in  denen 
Material,  das  außerhalb  des  Körpers  verdarb,  in  den  Dai'm  ein- 
geführt wird.  Sicher  erzeugen  die  Biikterien  auch  noch  anders- 
artige differente  Stoffe,  so  eichU'  Tosine,  wie  es  z.  B.  der  Bacillus 
botulinus  tut.  Welche  Möglichkeiten  noch  ferner  in  Betracht  kommen, 
werden  wir  kurz  anführen,  wenn  wir  von  den  innerhalb  des  Darms 
durch  Bakterien  produzierten  Giften  sprechen. 

Ein  Teil  dieser  Stoffe  wird  im  Darm  resorbiert  und  fOijrt  zu  AU- 
getneinvergiflungeti.  Da  treten  dann  die  mannigfachsten  Erscheinungen 
ein,  ■/..  B.  ahnlitbe  wie  nach  Intoxikation  mit  Atropin  oder  Muscarin,  dooii 
ist  davon  hier  nicht  zu  ^iireciuMi.  Andere  schädigen  den  Darm  selbst  und 
erzeugen  funktionelle  und  anatomische  Stfirungen  von  dessen  Seite;  darauf 
werden  wir  nachher  im  Zusammenhang  eingehen.  Sie  können  sehr  ver- 
schieden lang  daueni,  mit  Tod  oder  Genesung  enden  und  sind  hüufig  mit 
schweren  AUgenieinerjjoheinungen.  z.  B.  mit  lioheni  Fieber,  verbunden.  Ge- 
rade dann,  wenn  es  sich  um  die  Wirkung  von  Rakterienjirodukten  liandclt, 
kann  die  Entscheidung  sehr  schwierig  sein,  ob  die  sehildlichen  Substanzen 
bereits  als  solche  dem  Darm  zugeführt  oder  erst  in  ihm  durch  die  Tätig- 
keit der  Mikroorganismen  erzeugt  wurden.  Indessen  sind  einzelne  Fälle 
bekannt,  in  denen  so  rasch  auf  den  GenuB  der  ditlereiiten  Speisen  schwere 
Intoxikationserscheinungeu  erfolgten,  daß  man  eine  Biblung  der  Gifte  erst 
im  Darmkanal  nicht  wohl  annehmen  kann,  zumal  da  hierfür  im  allgemei- 
nen wohl  tiingere  Zeiten  erforderlich  sind.  Und  ferner  stellen  sich  die 
Symptome  der  Vergiftung  zuweilen  auch  ein,  wenn  die  Trüger  der  wirk- 
samen Stoffe  durch  Kochen  so  behandelt  sind,  daU  höchstens  noch  Sjioren 
in  ihnen  zu  existieren  vermögen.  Das  beobachtet  man  nach  Einfuhr  fau- 
lender oder  wenigstens  zersetzter  organischer  Substanzen  in  den  Magen 
(Fleisch,  Fisch,  Wurst,  Muscheln,  Eier).  In  ihnen  können  sich  offenbar 
unter  dem  Einfluß  bestimmter,  zum  Teil  auch  bekannter  Mikroorganismen 
zahlreiche  Körper  von  sehr  versctiiedcner,  oft  von  hdchster  Giftigkeit  ent- 
wickeln, sei  es  daß,  das  Fleisch  der  getöteten  Tiere  schlecht  gehalten  wird, 
sei  es,  daß  sie  schon  vor  dem  Tode  krank  waren,  wie  z.  B.  die  septisch 
infizierten  Rinder  oder  manche  Miesmuscheln. 

Von  viel  größerer  Bedeutung  sind  aber  abnorme  bakterielle  Pro- 
xestte  innerhalb  des  Mag'endHrmkanitlg  selbst.  Wir  ftihren  mit  unserer 
Nahrung,  die  ja  zum  größten  Teil  nicht  sterilisiert  ist,  täglich 
offenbar  ungezählte  Mengen  von  Mikroorganismen  in  den  Magen 


B.  ferner  Faust,  Arcb.  f.  exp.  Path.  51.   8.  248.  —  van  Ermesoem,  Die  patho- 
genen  Bakterien  der  Fleischvergiftungen  in  Kalle-Wassernianns  Handbuch  der 
.path.  Mikroorganismen.  2.  S.  637. 
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ein.  Ein  Teil  von  ihnen  wird  hier  abgetötet,  ein  anderer  in  gen! 
Wirksamkeit  temijorär  geschwächt,  ein  dritter  passiert  den  Mage 
wahrscheinlich  ungestört.  Von  diesen  wirkt  eine  Anzahl  schon  im 
Dünndarm,  zersetzt  dort  die  Kohlehydrate,  erzeugt  aus  ihnen 
organische  Säuren  und  spaltet  Triglyzeride;  ob  und  wieweit  im 
Dünndarm  eine  Zerlegung  des  Eiweißes  durch  Mikroorganismen 
stattfindet,  ist  nicht  bekannt.  Andere  entfalten  ihre  Tätigkeit  erst 
am  unteren  Ende  des  Dünndarms  und  besonders  im  Colon.  Don 
ist  der  hauptsächliche  Ort  fllr  Bakterien wucheningen,  denn  dort 
sind  Ruhe,  Stagnation  und  Art  der  Reaktion  dafür  geeignet,  hier 
laufen  auch  die  Prozesse  der  Eiweißfäulnis  ab.  

Die  Menge  der  unseren  Darm  bewohnenden  Bakteri« 
unterliegt  erheblichen  Schwankungen')  Im  allgemeinen  machen* 
Bakterien  beim  gesunden  Menschen  ca.  ein  Drittel  des  Gewichts  i 
trockenen  Kots  aus.   Wie  scheint,  enthält  der  speisefreie  Dünnda 
bei  Tieren   wenigstens,   nur   eine   verschwindend   kleine  Zahl  ton 
Keimen.'')    Es  weist  das  dai'auf  hin,   daß  der  Darm  des  gesund« 
Organismus    seine    Bakterienverhältnisse     außerordentlich     gcE 
regelt.') 

McrkwOrtlig  ist,  daß  nicht  schon  in  der  Norm  die  im  Darm  abUo- 
fcndeu  bakteriellen  Prozesse  einen  viel  größeren  Umfang  annehmen.  W» 
der  Magen  zu  ilirer  Einschränkung  tut,  sahen  wir  schon  —  auch  ik 
Darm  verfügt  Ober  hakterienhcmmoniie  Knlfte.  Sie  sind  nur  zu  eina 
kleinen  Teil  cheniischer  Natur:  von  den  Stoffen  des  Darminhalts  vermA^ 
höchstens  <lie  Gallen-  und  Ffttsiluren  und  wohl  auch  der  Darmsaft*)  <>ii 
gewisse  antisei>tische  Wirkung  auszuQl)en.  Nach  Df.kzemu  und  Nrcon 
soll  die  schwache  hakterizidc  Kraft  des  Darmsaftes  wenigstens  in  vio 
durch  das  Panktreassekret  verstärkt  werden.')  Von  viel  größerer  Bedcatui 
erscheinen  jedenfalls  mechanische  Momente.  Die  bakteriellen  UmsetzoDpv. 
speziell  die  der  Eiweißköri)er,  gehen  wesentlich  langsamer  vor  sich,  iL' 
die  durch  Verdauungsenzyme  bewirkten.  Nun  ist  lebhafte  Bewegung  wohl 
ein   beträchtliches  H^mniiiis   für   die  Entfaltung   mancher  mikrobiotiäcbn 


1)  Lit,  bei  E.  Metschkikoff,  Les  microbeg  iotestinaus.  Bull,  de  l'Iiurit'^ 
PftsteuT  1903.  Bd.   I.   S.  217.  2t>4. 

2)  Lit.  u.  eigene  UntersuchuDgen  bei  SraAsorROEB,  Ztft.  f.  kliu.  Med. ' 
S.  413.  —  Ders.,  Ebenda.  48.  S.  491,  ferner  Cohendy,  Comptes  reodus  de  1 
Soc.  de  Biol,  1906.  S.  410. 

3)  KoHLBBUGOK,  Mehrere  Abbandl.  zit.  nach  ßaumgartens  Jabreeb.  19 
S.  895.  —  RoLLV  u.  LiEBEBMEisTF.B,  Dtsi'h.  Archiv  f.  klin.  Medizin.  83.  8. 
Vgl.  KoLLY,  Deutsche  med.  Weh».  1!>06.  Nr.  43. 

4)  Kotn.uaDooE,  Zirbl.  f.  Bnkteriologie.  30.  (1901.)  IL  S.  10  u.  70. 
5;  zit.  nach  Metschsikoi-f  1.  c. 
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Prozesse.')  Zudem  wird  ili>r  Dünndarm  liei  üesun(ieti  immer  rasch  tlurch- 
eilt,  inncrliall»  wenigor  Stumien.  Es  Meil>t  in  iluii  also  keine  rechte  Zeit 
für  die  reichliclie  Entwicklunj?  von  Bakterien,  und  deswegen  spielen  sich 
in  ihm  nur  so  s])ärliche  Umsetzungen  ilurch  diese  ab.  Im  Dickdarm 
aber,  wo  so  viele  Beilingnnßen  der  Entfaltung  von  Mikroben  günstig  sind, 
ist  fler  Qhergroße  Teil  der  Nährstoffe  bereits  resorbiert.  Die  geiiannteu 
Momente  tragen  gewiß  dazu  b(d,  daß  die  bakteriellen  Prozesse  innerhalb 
des  Darms  nur  eine  verhitUnisniilüig  geringe  Intensität  zeigen. 

Aller  sie  roichen  doch  kaum  aus,  um  die  Verhältnisse  so  zu  gestalten, 
wie  sie  tatsüchlich  sind.  Zahlreiche  Arten  von  Mikroorganismen,  die  an- 
dauernd in  den  Magendarmkaiial  eingel'dhrt  werden,  gehen,  wie  Bienstock 
in  sehr  interessanten  Abhandlungen  darlegt  2),  innerhalb  des  Verdauungs- 
traktus  zugrunde:  in  den  Faces  sind  sie  nicht  mehr  nachzuweisen.  Dem- 
gegenüber beherrschen  einige  bestimmte  Spezies  die  Darmflora.  Es  hat 
deshalb  die  Annahme  Bienstocks,  daß  die  gewöhidichen  Darmbewohiier 
die  Wucherung  andersartiger  Mikroben  einzuschränken  imstande  sind,  in 
der  Tat  viel  für  sich.  Darauf  sind  auch  Versuche  begründet,  bestimmte 
Arten  von  Mikroorganismen  durcii  künstliche  Einführung  anderer  zu  ver- 
drängen.^) 

In  diesem  Sinne  könnten  die  Mikroben  des  Darms,  wie  das  schon 
Pasteub  vermutet  hatte,  nützliche  oder  sogar  uotwondige  Bestandteile 
der  höheren  Organismen  darstellen.-')  Die  direkt  auf  die  Entscheidung 
dieser  Frage  gerichteten  Versuche  von  Thikeveldek  und  Nuttall') 
ScHOTTKiiius*),  sowie  verschiedener  anderer  Forscher'')  haben  zwar  schein- 
bar zu  einem  übereinstimmenden  Ergebnis  noch  nicht  geführt.  Indessen 
ist  der  Widerspruch  zwisclien  ihnen  doch  nicht  so  groß,  wie  es  zunilchst 
erscheint:  Meerschweinchen  konnten  durch  Milch  steril  ausreichend  ernäiirt 
werden,  die  Ernährung  von  Hühuerii  mit  Eiweiß  und  Körnern  gelang 
nicht.  Das  spricht  entschieib'n  dafür,  daß  das  selbständige,  von  der 
Mutter  uimbhiingige  Tier  seine  Ernidirung  ohne  die  Hilfe  von  Mikroorga- 
nismen nicht  zu  vollführeu  vermag.  Sehr  interessant  wäre  es,  wenn,  wie 
KiJANiTZKA   annimmt,  das  Eiweiß   dann   nicht  resorbiert  werden  könnte. 


1)  HoBVATH.  PflQgers  Arcb.  17.  8.  125.  —  Bchmidt,  Ebenda.  \S.  8.  247. 
—  CnARmN,  Internat.  Kongr.  in  Rom,  zit.  nach  Baumoarten,  Jahresbericht.  10. 
1894.   8.  ,')39.  —  Meltzer,  Ztft.  f.  Biologie.  30.  8.  464. 

2)  Bienstock,  Die  med.  Woche.  1901.  Nr.  33/34.  —  Ders.,  Annales  de  l'In- 
stitut  PiistC'ur.  14.  (1900.)  S.  75(1.  —  Ders.,  Arch.  f.  Hygiene.  .S!).  S.  390.  — 
BoLi.Y  u.  LiF.BKRMEisTER,  Arch.  f.  klin.  Med.  83.  8.  413. 

3)  TisaiEB,  Comptes  rend.  8oc.  Biol.  1906  fevrier.  —  Mozo,  Miinchuer  med. 
Wehs.  1906.  Nr.  41.—  Uohe.ndy,  Comptes  rendus  de  la  8oc.  de  Biologie.  lf»06. 
S.  364,  555.  87-.'. 

4)  Lit.  üb.  diese  Frage  bei  Bienstock  l.  c. 

5)  TmERKELDER  u.  NuTTALi.,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie.  21.  8.  109  n,  22. 
S.  62. 

6)  8cnoTrEi,iu8,  Archiv  f.  Hygiene.  34.  8.  210.  —  Ders.,  Ebenda.  42. 
8.48. 

7)  Metschnikopf,  Annales  Pastenr.  1901.  S.  631.  —  Kijanitika,  Vircb. 
Archiv.  162.  8.  515. 

Erebl,  Pathol.  Physiologie.    6.  Anfl.  23 
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Vielleicht  spielt  dabei  die  spärliciie  Sekretion  der  Verrlannngssaftc  hdm 
jungen  Tiere  eine  Rolle,  auf  jeden  Fall  ist  es  nicht  angängig,  Versnchi» 
beim  neugeborenen  Tiere  auf  das  ausgewachsene  ohne  weiteres  zu  Ober- 
tragen. 

Die  Arten  von  Mikroorganismen,  welche  der  Darm  des 
Gesunden  beherbergt,  sind  in  erster  Linie  durch  die  Beschaffenheit 
der  Nahrung  und  der  Lebensverhültnisse  gegeben,  unter  denen  der 
Mensch  sein  Dasein  führt.')  Das  zeigt  sich  schon  vom  Beginn  de» 
extrauterinen  Lebens  an:  sofort  bei  der  Geburt  wird  der  vorher 
sterile  Verdauungskanal  infiziert,  gegen  den  vierten  Tag  hin  ist 
Bakterienäora  des  Darms  vollkommen  entwickelt.  Je  nachdem 
Kind  nun  an  der  Mutterbrust  gehalten  oder  mit  FlascLenmilch 
nährt  wird,  enthält  sein  Dann  ganz  verschiedene  Giengen 
Arten  von  Mikroorganismen,  aerobe  und  auaerobe,  und  diese  ände 
sich  wieder  beim  Übergang  zu  gemischter  Kost.  Darin  liegt 
theoretische  Begründung  für  die  Versuche,  bestimmte  Arten 
Bakterien  aus  dem  Dann  durch  Änderung  der  Nahrung  zu  t< 
drängen. 

Es   bildet   sich    so    ein    gewisser   mittlerer  Beharningszustan 
aus:  bei  einem  Menschen,  welcher  unter  den  und  den  Lebensr« 
hältnissen  lebt,   entwickeln  sich  bestimmte  Arten  von  Mikroor 
nismen   in   bestimmten  Partien   seines   Darms.     Diese    sind    dtiT 
gewissermaßen  regelmäßige  Bewohner  desselben.    Die  Mischung 
Verhältnisse  der  einzelnen  Arten  sind  ebenfalls  geregelt   und  Mch 
B1EN8TOCKS   Vorstellung   würden   sie    gleichzeitig  Schutzmittel 
dem  Eindringen  und  dem  Wuchern  neuer  Arten  darstellen. 

Das  Innere  des  Organismus,  sein  Milieu  interieur,  ist,  sola 
die  Epithelien  gesund  und  kräftig  bleiben,  in  hohem  Maße  vor  dem 
Eindringen    von   Bakterien    geschützt.-)     Die   Zellen    bilden   eil 
Schutzmauer,  und  manche  Forjscher  sehen  ihre  bakterienfeindlic 
Waffe  in  ihren  stark  sauer  reagierenden,  eiweißfällenden  Nokia 


1)  Über  Darnibalctericn  Bienbtock,  Ztft.  (.  klin.  Med.  8.  S.  1.  —  Escm 
MCH,  Fortachritte  der  Med,  1880.  Nr.  10.  17;  Der».,  Arb.  a>  d.  patItoL  In»;,  tu 
München.  Stuttgart  1886.  —  Nothnaof.l,  Ztft.  f.  klin.  Med.  3.  ß.  27.'i. 
MAjJNAnERG  in  Nothnagels  Daraikrankheiten,  1.  S.  17.  Lit.  in  BauiDgaru 
Jahresber.  Kapitel  „Vorkommen  u.  Bedeutung  der  Äfikroorgauienjen  auf  d*^ 
äußeren  u.  inneren  Körperoberfläche".  Daselbst  sind  zahlreiche  Abhaodlnn^ 
über  die  den  Darmkanal  bewohnenden  Bakterien  angefüJirt,  —  D.  Gesbaiis^ 
in  Anlier-Spiro,  Biochemie.  3.  S.  \W.  —  Tissiek,  Recherches  sur  la  floi«  it- 
testinales  des  nouriBBOus.    Paris  1900. 

2}  Lit.  bei  Schott,  Ztrbl.  f.  Bakteriol.  29,  I.  (1901.)  8.  239  a.  291. 
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säuren  sowie  deren  Verbindungen. ')  Indessen  bandelt  es  sich  nicht 
um  einen  absoluten  Schutz,  denn  sowohl  das  normale  Epithel  des 
Darnitraktus  als  auch  dasjenige  des  Respirationstraktiis  ist  unter 
Umständen  für  Bakterien  durchlässig''),  Ciiäbbin  und  RogeB'') 
fan<len  z.  B.,  daB  übermüdete  Tiere  leichter  Infektionen  erliegen 
als  normale,  und  oft'enbar  reichen  schon  gei'inge  Schädigungen 
des  Darms  hin,  um  das  Epithel  noch  leichter  durchgängig  zu 
machen.^) 

Gelösten  bakteriellen  Produkten  gestatten  die  Darmzellen  jeden- 
falls den  Durchtritt,  und  es  ist  keineswegs  von  der  Hand  zu  weisen, 
daß  die  Aufnahme  solcher  Stoße  dem  Körper  wichtige  Kräfte,  z.  B. 
zum  Schutze  gegen  bakterielle  Infektionen  verleiht. 

f  Für  die  Frage  nach  der  Aufnahme  gelöster  Gifte  kommt  es  ganz 
•wesentlich  auf  ihre  chemische  Eitjenart  an:  die  eiweiBartigen  oder  dem 
Eiweiß  eiahfslolieiidL'a  Gifte  wecdi-ii  ebcasn  wie  anderes  Eiweiß  durch  die 
Verdauuiigssflfti'  veriluderf.  Nur  der  kindliche  Darm  sciieiut  sie  unverlindert 
zu  resorblen-n.^)  .\nütoxine  treteu  durch  das  Darmepithel  nur  in  Beglei- 
tUDg  homologer,  nicht  mit  artfremder  Milch. *•) 

Zahlreiche  Darmkrankheiten,  zweifellos  die  meisten,  sind  nun 
darauf  zurückzuführen,  dalJ  abnorme  bakterielle  Wucherungen  sich 
einstellen,  sei  es,  daß  die  auch  den  gesunden  Darm  bewohnenden 
Mikroorganismen  viel  zahlreicher  werden,  beziehentlich  ihre  rela- 
tiven Zahleuverhültnisse  ändern,  sei  es,  daß  abnorme  Arten  von 
Bakterien  in  ihm  ihre  Tätigkeit  entfalten. 

Das  letztere  ist  natürlich  nur  möglich,  wenn  die  betreffenden 
pathogenen  Mikroorganismen  in  der  Umgebung  des  Menschen  zu 
finden  sind  und  damit  überhaupt  die  Möglichkeit  ihres  Eindringens 
in  den  Organismus  gegeben  ist.  Es  müssen  ferner  Wege  gegeben 
sein,  auf  denen  die  betreffenden  Mikroorganismen  in  Mund,  Magen 
und  Darm  eindringen  können.  Hier  verdanken  wir  der  modernen 
Hygiene  eine  große  Reihe  von  Kenntnissen  über  die  oft  sehr  ver- 


1)  Q.  Klkmpkrer,  Deutsche  med.  Weh».  1804.  Nr.  20.  —  H.  u.  .\.  Kosstx, 
Du  ßoig'  Arch.  1804.  B.  2f)0. 

•J)  FicKER,  Archiv  f.  Hygiene.  Bd.  52.  8.  17Ö,  Bd.  53.  S.  50,  Bd.  57,  8.  56. 
l,it.  bei  Wkozkk,   Arch.  f.  exp.  Patliol.  54.    8.  398.  —  Uffenheimkb,  Archiv  f. 
Hygiene.  55.   8.  1  und  Deutsche  med.  Wclis.  1900.  Nr.  40.  Vgl.  Kap.  Infektion, 
ijit.  bei  NebeltliuD,  Klinisch.  .Tahrbucli  11.   8.  532. 
3)  Ch.vrbis  u.  Roger,  Arch.  de  phyaiol.  1890. 
I  4)  PossEB  u.  CoHjj,  Berl.  kUa.  Wehs.  1900.  Nr.  36. 

i  5)  V.  Besbino.  NaturforscfaerversammluDg  zu  Kassel.  1903.  —  Babtarelli, 

I       Zentralbl  f.  Bakt«riol.   Orig.  I.   Bd.  39,   8.  2S5. 
1^  0)  Saloe,  Jahrbuch  t  Kinderheilkunde.  60.  8.  1. 
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in  öia  gelanfc^n.    Von  aller^rSSter  Bedeatoag  sind  die  neuen 
üiiamxkgea  ober  die  VeH>reitimg  tod  Tjphas  md  Cholenmiikroben 
durch  Menschen,  die  nicht  selbst  knak  sind  <  Bazillen tr&ger). 

Endlich  iaX  aber  das  £indnagen  ron  Bakterien  in  den  Ma 
darmkanal  eines  ICeBfeben  noch  entfernt  nicht  identisch  mit 
Erkrankung  des  betreffflodm.  Ebcaso  wie  alle  möglichen,  alltägii 
mit  den  Speisen  aofgenomaienen  harmlosen  Keime  im  Gastroii 
Btinaltraktu  de»  gawmdaa  Mensehen  Terschwinden  bez.  ibn, 
eine  Wirkung  entfalten  zu  können,  wieder  rerlassen.  ebenso  kau 
das  mit  pathogenen  Mikroben  sein.  Ob  das  geschieht  oder  nicht 
geschieht,  hängt  von  dem  Srfolg  des  Kampfes  zwischen  EpithelirK. 
den  Sekreten  von  Magen  and  Darm  sowie  den  normalen  Bewohnen 
des  Darms  einer-,  mit  den  fremden  Eindringlingen  anden^r  •  -" 
ab.  Wir  kennen  längst  nicht  jüle  Momente,  die  im  allgen. 
and  im  Einzelfalle  bedeutangsvoll  sind.  Die  Menge  der 
geführten  Bakterien  dürfte  hier  ron  großer  Bedeutung  sein.  Per 
gibt  es  Bakterien  ton  so  hoher  „Virulenz",  daß  die  meisten 
sogar  alle  Menschen  erkranken,  in  deren  Darnikanal  sie  eindring 
Das  durfte  daraus  henorgehen,  daß  in  einzelnen  Fällen  alle 
fast  alle  Menschen,  welche  von  einer  bakterienhaltigen  Sp« 
essen,  erkranken,  auch  können  sich  in  den  bakterienhaltis|iHi 
Speisen  aggressivartig  wirkende  Stoffe  finden ')  (s.  Kap.  Infektion'. 
Zwar  ist  auch  hier  die  Möglichkeit  einer  Dannschädigung  für  alle 
die  betreffenden  nicht  absolut  auszuschließen,  indessen  steht  di« 
Annahme  völlig  in  der  Luft. 

Ob  dann  die  betr.  pathogenen  Mikroorganismen  die  Wirknni 
des  Dariusaftes  oder  der  normalen  Dannbewohner  überwinden,  ob 
sie  direkt  die  Epithelien  „schwächen"  und  durch  sie  durchdringen, 
kurz,  was  im  Einzelfalle  geschieht  und  worin  also  für  den  Einxel' 
fall  die  eigentliche  Ursache  des  Zustandekommens  der  Infektiq 
liegt,  läßt  sich  in  der  Regel  nicht  sagen.  Wahrscheinlich  komm« 
nicht  nur  für  das  Eindringen  verschiedener  Bakterienarten,  sonde 
auch  für  verschiedene  Einzelinfektionen  mit  dem  gleichen  Mik 
Organismus  verschiedene  Möglichkeiten  in  Betracht. 

Einige  Dinge    sind    bekannt.     Wir   kennen    z.  B.  die  große  EmtfirJ 
iichkeit    des    Cholcravibrio    gegen     die    sanre    Reaktion    des    Ma 
Die  firztliche  Bcnbachtung  weiß  schon  Iflngst,    daß   in  Cliolerazon.  , 
sehen  mit  Miijrcnindispositionen   oder  mit  Angst  vor  der  Krankheit  bes 
ders    gefährdet    sind.     Man  wird  in  der  Annahme  gestörter  Sekretion 


1)  Lbvy  u.  Fobnet,  Zentralbl.  f.  Bnkteriol.  Orig.  I.  Bd.  41.    S,  lOL 


Die  Mikroorganieiuen  im  Darm. 


357 


Magensaftes  bei  dieseu  Fallen  kaum  felilgelien.  —  Darmdyspppsinn  worden 
bei  mancben  Menscbeu  durch  Essen  bestimmter  Speisen  sehr  leicht  hervor- 
gerufen. Es  ist  wohl  möglieh,  daß  die  normalen  Bewohner  des  Darras  in 
abnorme  Wuclierung  Kerateii  und  dann  sich  gegenseitig  stOron  oder  auch 
fremden  Mikroben  nicht  mehr  den  Eintritt  zu  wehren  imstande  ist.  Viel- 
leicht stellen  aber  auch  Sr-kretionsstrtrunsren  des  Darms  vermittelml  im 
Mittelpuidvf. 

Die  großa  Bedeutiiuj;  cheiiiisch-diiltetischer  Störungen  fflr  die  Biik- 
terienverhaitnisse  des  Darms  zeigt  sich  am  deutlichsten  bei  den  zarten 
und  mit  ihrem  Darm  so  emptiiidliclien  SiiuKlingen.  Bei  ihnen  geiillgt 
sclion  eine  geringe  quantitative  oder  qualitative  Anomalie  des  Nahrungs- 
gemenges, um  zu  den  stärksten  und  gef.lhrlichsfen  Bakterienwucherungen 
zu  fnliren.  E«  braucht  sich  da  keineswegs  immer  um  primilre  .Vnomalien 
der  Bakterienverhiiltnisse  zu  handeln. 

Wie  leicht  Bewegungsstörungen  des  Darms  sekundär  die  Wuche- 
rung von  Mikroorganismen  anregen,  ist  bekannt.  Es  steht  das  in 
vollkommener  Ühereiustimraimg  mit  unserer  Annnhme,  daß  die 
schnelle  Entleerung  des  Darms  eins  der  Hauptmittel  zu  seiner 
Reinigung  darstelle. 

Demnach  sind  im  Prinzip  ähnliche  umstände  für  ein  abnormes 
AVuchern  der  normalen  Darmbakterien  und  [t'ur  die  Entwicklung 
pathogener,  an  sich  dem  Dann  fremder  Eindringlinge  maUgehend. 
Alle  möglichen  Zustünde  dt<s  Danas  üben  einen  erheblichen  Einfluß 
auf  die  Menge  der  in  ihm  wuchernden  Bakterien  aus,  bei  allen  dys- 
peptischen  Zuständen  und  bei  Durchfällen  sind  sie  außerordentlich 
vermehrt. 

Wieweit  nun  in  Wirklichkeit  eine  Erkrankung  des  Organis- 
mus durch  seine  eigenen  Bewohner  zustande  kommt,  ob  sie  über- 
haupt entstehen  kann,  weiß  man  noch  nicht  sicher.  Für  fremde 
Mikroben  liegt  ja  die  Sache  klar:  gelangen  sie  in  den  Darm  und 
von  dort  aus  in  das  Milieu  Interieur,  so  erkrankt  der  Organismus. 
Möglicherweise  können  sogar  die  eigenen  normalen  Darmbewohner 
zu  Infektionen  führen,  wenn  die  Darmwand  an  irgendwelcher 
Stelle  reißt,  das  Krankheitsbild  der  Peritonitis  perforativa  ist  ja 
allgemein  bekannt,  oder  wenn  die  Darmwand  durchgängig  wird 
(Bakterien  im  Inhalt  des  Bmchsacks).  Wahrscheinlich  können 
auch  an  einem  „Locus  minoris  restistentiae"  Lokalinfektionen  da- 
durch entstehen,  daß  infolge  einer  Wandschädigung  des  Darms 
Bakterien  aus  ihm  in  größerer  Menge  in  den  Kreislauf  eindringen 
und  eben  an  „geschwächten"  Stellen  des  Körpers  eine  Wirksamkeit 
entfalten.  .  Darauf  sind  vielleicht  manche  Infektionen  der  Blase 
zurückzuführen.     Sonst  weiß   man   wenig  über   solche   enterogene 


:^  Der  Dan*. 

AaU/inf«ktion«n.<y  Allgemeine  Septikäniie  stellt  sich  äbeirmschend 
bäufig  von  den  T/mtillen  aas  ein  —  doch  handelt  es  sich  dann 
wohl  um  fremde  Mikroorganismen;  ob  sie  rom  Dann  ohne  Yer- 
mittltjng  Ton  Peritonitis  möglich  ist,  läBt  sich  kaum  sagen.  Darm- 
kalarrbe  durch  die  Wirkung  der  eigenen  Bewohner  sind  vielleicht 
für  den  Häugling  bedeutungSToll,  wenigstens  darf  man  für  ihn 
möglicberweise  diese  Annahme  machen.  Ajn  Erwachsenen  kann 
e»  genau  so  sein.    Sichere  Kenntnisse  fehlen  aber. 

Kommt  es  zu  abnormer  Wuchemng  normaler  oder  pathogener 
MikroorgnniHmen  im  Darm,  so  bewegen  sich  die  daraus  erfolgenden 
Hchüden  ebenfalls  wieder  gerade  so,  wie  es  für  die  von  außen  ein- 
geführten (jifte  besprochen  wurde,  nach  zwei  Richtungen  hin.  Es 
i;niHU;\u:n  differente  Substanzen,  Diese  können,  ohne  auf  die  Be- 
NcbafTenbeit  des  Danas  einzuwirken,  resorbiert  werden  und  non 
«•in«!  Aiigemeinvf^rgiftung  mit  Symptomen  von  Seiten  der  verschie- 
tli'ustf'n  Organe  hervorrufen.  Oder  es  wird  von  ihnen  das  Darm- 
robr  Hi-Ibst  geHchädigt  und  dessen  Funktion  in  später  zu  erörtender 
Wi-isi!  v«rilnd(irt.  In  der  Kegel  bleibt  es  aber  hier  nicht  bei  funk- 
ti(in«01«n  Störungen,  sondern  zu  ihnen  treten  meist  anatomische 
liilHionnn  hinzu:  Degenerationen  der  Epithelien,  Entzündungen  und 
Illzttrationon.  Diese  stören  dann  ihrerseits  wieder  die  Funktionen 
di<H  DarniH,  vor  nllom  aber  heben  sie  den  durch  die  Epithelien  ge- 
wllhrton  Schutz  vor  der  Invnsion  von  Idikroben  in  den  Kreislauf 
auf,  und  w  erfolgt  nun  tatsächlich  gar  nicht  selten  die  Allgemein- 
infcktion  d«>H  Körpers. 

Möglicherweise  sind  es  die  von  den  Mikroorganismen  erzeugten 
clxMiiiHolion  StolVc,  die  von  Anfang  an  ihre  eigene  Wucherung  be- 
gUuNligon  oder  violleicht  sogar  erst  ermöglichen,  insofern  sie  die 
SohutKiuittol  «ier  Danuwuiul  schädigen  und  die  schützende  Tätig- 
keit d«>r  normalen  Darnibewohncr  zurückdrängen.  Es  würde  das 
nueh  ein  Urund  sein,  der  die  in  verschiedenen  Fällen  so  verschie- 
dene WtrkungskrtMse  in  den  Darm  eindringender,  auch  an  sich 
patl)og«>ner  Mikroorganismen  verständlich  macht:  gelingt  es  ihnen, 
die  Schut /.Vorrichtungen  des  Organismus  zu  durchbrechen  und  sich 
selbst  den  Hoden  zu  bereiten,  so  erfolgt  die  Infektion. 

NVololuT  .Vrt  »iiul  nun  lüo  durch  Raktorionwirknng  im  Darm  ei:'.- 
stoluMutiMi  sohaiUiohcn  Substanzen?-^  Sicher  gehören  sie  den  vor- 
soluotlonstcn  Oiu|»|>cn  an.     Zunächst  komnion  alle  PrcKlnkte  saurer  Gärna: 

l^  Vjtl.  F.  MiuKR,  KvMlirr   f.  imioro  Med.  l>a<.  S.  15tä. 

';>  Konijn'ii   t".   innew  Mtnl.    1<V»>.    :*.    14'.'.     RoforAte  von    F.  MfuFü  - 
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bereits  erwähnten 


^^A^  Kohlehydrate  in  Betracht,    die   wir  für  den  Mi 

IJBiebsäure,  Buttersilure,  Essigsäure.  Sie  entstehen  ja  sciiou  beim  Gesuntlcu 
im  Verlauf  des  Dünndarms,  aber  ihre  Menge  kann  bei  Kranken  wesentlich 
höhere  Grade  erreichen  uml  dann  sind  sie  nicht  mehr  gleichgültig.  Denn 
sie  wirken  auf  die  Darmbewegungen  und  vermögen  wohl  auch  die  Schleim- 
haut zu  atzen.  Natürlich  ist  ihre  Bedeutung  um  so  erheblicher,  je  zarter 
die  Zellen  des  Darms  sind.  Daher  ihr  ausnehmend  ungünstiger  Einfluß 
bei  kleinen  Kin<lern,  besonders  hei  Säuglingen.  Auch  Gase  entstehen 
dabei,  z.  B.  Wasserstoff  und  Methan,  wir  haben  von  ihnen  sclion  gelegent- 
lich der  Magengiirungen  geredet.  Endlich  können  sich  Produkte  der  Ei- 
weißfättlnis,  z.  B.  Schwefelwasserstoff,  Methjiennierkaptan  und  aromatische 
Körper,  jetzt  viel  reichlicher  und  auch  schon  im  Dünndarm  bilden. 

An  sich  giftig,  werden  manche  von  ihnen  durch  die  wahrscheinlich 
in  der  Leber  erfolgeiule  Anlagerung  an  Schwefelsaure,  sowie  durch  die 
Verbindung  mit  Glykokoll  oder  Glykuronsiiure')  ihrer  to.\ischen  Wirkung 
beraubt,  können  so  den  Organismus  harmlos  durchwandern  und  ihn  durch 
die  Nieren  verlassen.  Am  Gesunden  dürften  diese  Stoffe  lediglich  oder 
wenigstens  vorwiegend  inj  Dickdarm  entstehen,  und  soviel  wir  wissen,  sind 
mannigfache  Umstände  auf  den  Umfang  ihrer  Bildung  von  Einfluß  2):  zu- 
nächst die  Beschaffenheit  des  Cbynius,  denn  von  ihr  wird  es  abhängen,  ob 
genügend  viel  filultiisfähiges  Miiterial  vorhanden  ist  und  ob  vielleicht  eine 
Änderung  der  Bakterienentwicklung  stattfindet.  Ferner  die  Schnelligkeit 
ler  Darmbewegungen:  die  stärksten  fauligen  Zersetzungen  findet  man  bei 
Stenosen  des  Dünndarms,  denn  bei  ihnen  haben  die  ruhenden  Bakterien 
reichliche  Nahrungsstoffe  zur  Verfügung.  Im  einzelnen  liegen  die  Verhält- 
nisse außerordentlich  verwickelt,  in  verschiedenen  Fällen  entstehen  ver- 
schiedene Arten  dieser  Fäulnisprodukte  sehr  verschieden  reichlich.  Zu- 
dem beurteilen  wir  die  Intensität  dieser  Prozesse  ja  wesentlich  nach  dem 
Auftreten  ihrer  Produkte  im  Harn,  und  das  ist  seinerseits  wieder  vom 
Umfange  der  Resorption  und  Aussclieidung  abhängig.  Wenn  nun  auch 
eine  weitere  Komplikation ,  niimlich  dal!  gleiche  aromatisclie  Körper  im 
Stoffwechsel  entstehen,  wenig  in  Betracht  kommt  —  wir  dürfen  jetzt  den 
Magendarnikatial  als  ihre  vorwiegende  Quelle  ansehen  — ,  so  liegen  doch 
die  Dinge  iTnincrbin  noch  sehr  verwickelt.  Speziell  läßt  sich  gegenwärtig 
noch  nicht  üt)er?ehen,  ob  und  welche  Vergiftungserscheinnugen  durch  Pro- 
dukte der  Eiweißfäutnis  erzeugt  werden.  Aber  die  E.xistenz  solcher  ist 
iloch  schon  recht  wahrschcinlicli,  wir  erinnern  nur  an  manche  im  Gefolge 
schwerer  Darmohstruktionen  auftretende  Symptome,  welche,  wie  z.  B.  die 
so  häufige  Nephritis,  doch  kaum  anders  als  durch  Resorption  giftiger  Sub- 
stanzen zu  erklären  sind.  ^)  Maqnus-Alsleben  zeigte  ^)  in  Hofmeisteks 
Laboratorium,  daß  nach  MilchifVllerung  der  Dünndarminhalt  von  Hunden, 
bei  Kaninchen  durch  Darreichung  von  Fleisch  oder  gemischter  Kost  stark 
giftig  wirkt,  während  das  bei  MilchfOtterung  nicht  der  Fall  ist. 


1)  Ober  diese  Verhältnisse  s.  Neumeisteb,  Physiol.  Chemie.  2.  Anfl.  B.  262. 

2)  Eine  ZuBammenstellung  der  Lit.  üb.   diese  Frage  bei  Adrian  in  Arch. 
Verdauungskrankheiten.  1.  8.  179. 

3)  Vgl.  Fbank,  Berlin,  klin.  Wehs.  1S87.  Nr.  38. 

4)  Magnts-Alsleben,  Hofmeisters  Beiträge,  li.  8.  503. 
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Der  Dann. 


Offenbar  kommen  dem  Organismus  weit^jebende  Fähigkeiten 
die    innprhalb    dieses   inneren  Getriebes,   vor  allem  aber  auch   sok 
im  Magoadarmkanal    entstehen,    unschädlich   zu  machen.')     Damit 
wir,  wie  schon  oben  erwähnt,    immer  rechnen.     Wahrscheinlich   »pielt 
Leber  in  diesem  Sinne  eine  für  den  Körper  sehr  heilsame  Rolle. 

Von    viel    größerer  Bedeutung   sind    aber  andere  und  itwar  inneriia 
des  Darms  von  Bakterien  erzeugte  Gifte.^     Ptomaine  scbeinen   verlilüto 
mfleig  selten  gebildet  zu  werden:  Baumann  und  üdbanszkt:')  haben 
bei    den   meisten  Infektionskrankheiten  kaum  je  im  Harn  gefunden.     Eä 
zelne  Forscher    beobachteten    solche    bei    schweren  Störungen    des  Mag 
dannkanals.*)     Wahrscheinlich    ist  eben  die  zu  ihrer  Entstehung  notw« 
dige  Zeit  zu  groß,  als  daß  sich  häufiger  größere  Mengen  davon   im  D»nii 
bilden    könnten.    Jedeufalls    sind    die  wirksamen  Substanzen    in  der  Beg 
doch  ganz  an<lerer  Art.    Aber  ober  ihre  Natur  laßt  sich  gegenwärtig  no 
nichts  Abschließendes    sagen,   obwohl   die    ausgezeichnetsten  Forseber 
der  Untersuchung  der  Fragen  beschäftigt  sind. 

Neben  Ptomainen  kommen  einmal  eiweißartige  Körper*)  und  dfi 
noch  Substanzen  von  vollkommen  unbekannter  Zusammensetzung*)  in  B«- 
Irachl.  Die  Anschauungen,  welche  von  ihnen  die  Hauptrolle  spielfo, 
wechselten,  und  gerade  in  neuester  Zeit  beginnen  die  schon  ff\r  allraächli« 
gehaltenen  giftigen  Eiweißkörper  wieder  in  den  Hintorgrund  zu  treten 
Wenigstens  ergab  die  rastlos  weiter  vorschreiteude  chemische  Isoliemu? 
lier  giftigen  Stoffe,  daß  äußerst  wirksame  bakterielle  Produkte,  s.  B.  l«i 
Tetanus,  existieren,  deren  Eiweißnatur  mindestens  zweifelhaft  ist;  xn  ik 
gleichen  Resultat  kamen  die  wichtigen  Untersuchungen  Fau8Ts  über 
rische  Gifte.  Wir  unterlassen  es  zunüchst,  noch  weiter  auf  die  bei 
fektionskrankheiten    im  Darm    entstehenden   giftigen  Produkte  einzageheo. 

In  neuerer  Zeit  ist  der  Anwesenheit  von  Protozoen  in 
Darm  größere  Bedeutung   fiir   die  Störung  seiner  Funktion 


1)  Vgl.  Kli.ingeb,  Deutsche  med,  Wehs.  1900.  S.  680. 

2)  Vgl.  Kongr.   f.  innere  Med.    1898.    Referate   u.   DiBkussiou    Ob.   An 
iutoxikationen  intestinalen  Ursprungs.  —  Buieoeii,  Über  Ptomaine.  —  Banso 
u,  Marx,  Ebst^in-Scliwalbes  Handb.  5.   8.  924. 

3)  Baumann  n.  Udranszky,  Ztft.  f.  pbys.  Chemie.   13.   S.  562, 

4)  z.  B.  Roo8,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie.   16.  8.  562.  —  EwAi.r>  u.  b.  In" 
Diskussion  üb.  Autointox.  1.  c.  —  Lit.  bei  Neumeisteb,  Phys.  Chemie.    2.  Aa 
8.  276. 

51  Vgl.  Briegek  u.  Feänkei,,  BcrI.  klin.  Wehs.  1890,    Nr.  11.  —  HS 
Berl.  klin.  Webs.  189J.  Nr.  17.  —  Briegeb,  Ztft.  f.  Hygiene.  19.    8.  101. 

6)  Beieoeb  u.  Coh!»,  Ztft.  f.  Hygiene.  15.  S.  1.    Lit.  üb.  solche  Gift*  1 
Neümeisteb  1.  c.    8.  2768.  —  Bbieqeb  u.  Maiuc  in  Ebstcin-Schwalbes  HaoA- 
5.   8.  924. 

Choleragift.    Pethi,   Arb.   ans   dem  K.  Gesundheitsamt.    6.    8.  374 
Scholl,  Prager  med.  Wclis.  1890.    Nr.  44.    —   Hiteppe,    Deutsche   med.  Wd 
181)1.    Nr.  53.    —   B.  Pkeifeeb,   Ztft.  f.  Hygiene.    11.    8.  393.    —    Bkhx0c  i 
Ransom,  Deutsche  med.  Wehs.  1806.  Nr.  29.  —  Gbcbkr,  Wiener  klin.  Wc 
1892.  Nr.  48.  49. 
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gemessen  worden. ')  Man  hat  sie  bei  den  verschiedenen  Krank- 
heiten gefunden  und  je  nach  der  Art  des  Falles  auch  verschiedene 
»Spezies  gesehen.  Doch  herrscht  da  noch  wenig  Übereinstimmung, 
die  Urteile  über  den  atiolofjischen  und  pathogenetischen  Wert  dieser 
Befunde  gehen  noch  weit  auseinander,  und  man  kann  ihn  vorläufig 
wohl  nur  bei  einer  Krankheit  für  wahrscheinlich  gesichert  ansehen, 
das  ist  die  endemische  Dysenterie.  Es  ist  ja  zunächst  noch 
sehr  schwierig,  sich  eine  klare  Anschauung  darüber  zu  verschaffen, 
in  welcher  Beziehung  die  an  verschieden  Orten  vorkommenden  und 
sich  auch  nach  Verlauf  und  Ausbreitung  sehr  wechselvoll  gestalten- 
den Dysenterien  zu  einander  stehen.  Wahrscheinlich  kommt  doch 
für  ihre  Entstehung  nicht  eine  einheitliche  Ursache  in  Betracht. 
Am  besten  unterrichtet  sind  wir  über  die  sogenannte  endemische 
Form  und  gerade  bei  ihr  fand  man  so  hüutig  eine  ganz  bestimmte, 
durch  ihre  Virulenz  für  Katzen  sich  auszeichnende  Amöbenart, 
daß  an  deren  ätiologischer  Bedeutung  wohl  kaum  noch  gezweifelt 
werden  kann. 


Es  ist  jetzt  zu  besprechen,  in  welcher  Weise  Störungen  der 
Dantifunktion  die  Verdauung  schädigen.  Nach  zwei  Richtungen  hin 
äußern  sie  sich:  einmal  in  Veränderungen  der  Regorptlon  und  weiter 
in  Anomalien  der  Darmbewegungen. 

Die  Aufsaugung  der  für  den  Organismus  notwendigen  Stoffe 
findet  in  der  ganzen  Länge  des  Dünndarms  statt  und  ist,  für  or- 
ganische Substanzen  wenigstens,  im  oberen  Teile  offenbar  noch  in- 
tensiver als  im  unteren.  Im  Dickdarm  ist  die  Resorption  nach  den 
zuverlässigsten  Xacbrichten  nur  eine  sehr  geringfügige.  Von  den 
resorbierten  Stoffen  treten  Zucker  und  Eiweiß  in  das  Blut,  die 
Fette  in  die  Lymphgefäße  über. 

Wie  verhält  sich  nun  die  Resorption  beiVerJinderungen 
des  Darminhalts  und  Erkrankungen  der  Darmwand?  Nur 
wenig  brauchbares  Untersuchungsmaterial  liegt  vor;  Zirkulations- 
störungen, welche  mit  einer  Verlangsamung  des  Kreislaufs  ver- 
bunden sind,  haben  nach  der  wichtigen  Untersuchung  F.  Müllebs^ 


1)  CouKCiLMAN  n.  Lakleüb,  John  Hopkins  Hoap.  Rep.  III.  —  Kov^cs, 
Ztft.  f.  Heilk.  13.  S.  5«l.  —  Epsteik,  Prager  med.  Wehs.  1803.  Nr.  38—40.  — 
Roos,  Arch.  f.  klin.  Med.  51.  ß.  505.  —  Kartcus,  Nothnagels  spez.  Path.  V. 
3.  S.  23  beapricht  eingehend  die  Verhältnisse  und  gibt  eine  Obersicht  über 
die  Literatur. 

2)  F.  M&LLER,  Kongr.  f.  innere  Med.  18S7.  S.  404.  —  Der«.,  Ztft.  f.  Iclin. 
Med.  12.  S.  -15.  -  Gra881uj«h,  Ebenda.  15.  S.  183. 
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zwischen  liegenden  intakten  fartien  helfend  eintreteB.^^^M 
Veränderungen  der  Mucosa,  z.  B.  Enteritis  oder  AmjMH 
in  leichteren  Graden  wiederum  fast  nur  die  Fettresorj 
schwereren  jedoch  die  Aufnahme  aller  drei  Arten  von  N 
stofi'en  gleichmäßig  und  zwar  je  nach  der  Intensität  der 
hautveränderung  in  verschiedener  Stärke  herab.  Die  Gr 
die  Störung  der  Aufsaugung  liegen  sicher  vor  allem  in  eit 
digung  der  Epithelien.  Ihnen  müssen  wir  ja  bei  der  R( 
wohl  eine  bestimmte  Anziehungskraft  zusprechen,  und  dii 
offenbar  leicht  leiden,  auch  ohne  daü  erheblichere  ana 
Läsionen  vorhanden  sind.  Dazu  kommt  vielleicht  noch  die 
Bewegung  des  Chymus  durch  den  Darm  in  Betracht.  Die 
der  genannten  Zustände  sind  mit  Durchfall  verbunden,  ul 
sehr  wohl  möglich,  daß  in  dem  Maße,  wie  der  Speisebrei  i 
an  den  Epithelien  hingleitet,  deren  Resorptionsvermög« 
Doch  fehlen  daiiilier  die  entscheidenden  Versuche  —  j 
brauchen  Durchfälle  nicht  unter  allen  Umständen  zu  man 
Ausnutzung  des  Chymus  zu  führen. •')  Man  sieht:  nw 
Untersuchungen  über  diese  wichtigen  Dinge  liegen  vor, 
sonders  vennissen  wir  noch  durchaus  eine  ausreichende  "* 
der  Beobachtungen  für  verschiedenartige  Zustände;  vor  al 
den  Einfluß  funktioneller  Darmstörungen  und  Intoxikati< 
die  Resorption  sind  wir  noch  nicht  unterrichtet 

Auch  wie  sich  das  Wasser  verhält,  ist  noch  nicht  ni 
Richtungen  hin  klar  gestellt.  Die  schönen  Versuche  von  v.  ] 
und  MouiTZ^)  zeigen,  daü  es  beim  Gesunden  zum  großen 
oberen  Dünndarm  aufgenommen  wii'd.  Enthält  der  Di 
Salze  von  hohem  Wasserbindungsvermögen,   die  selbst^H 
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bringen.  .4hnlicL  vermögen  vielleicht  Stoffe  zu  wirken,  die  unter 
krankhaften  Verhältnissen  in  den  Darm  gelangen.  Aber  sicher 
nicht  itmner  ist  ein  abnormer  Wassergehalt  des  Stuhls  auf  solche 
Momente  zurückzuführen,  denn  wir  kennen  nicht  wenige  Fälle,  in 
denen  reichliches  Wassertrinken  ohne  jeden  Einfluß  auf  die  Be- 
schaffenheit der  Stuhlgänge  ist 
K  Weiter  könnte  vielleicht  die  Bewegung  des  Chymus  eine  so 
"^^schnelle  sein,  daß  zur  Wasserresorption  keine  Zeit  ist.  Aller- 
dings wird  ja  der  Dünndarm  schon  beim  Gesunden  in  sehr  kurzer 
Zeit  durchlaufen,  also  auch  bei  ihm  dürfte  das  Wasser  schnell  in 
die  Wand  eindringen.  Immerhin  wird  vielleicht  eine  obere  Grenze 
der  Aufnahmefähigkeit  schnell  erreicht,  und  vor  allem  muß 
schnelles  Durcheilen  des  Dickdarms  die  Wasserresorption  auf  jeden 
Fall  stören. 

Endlich  kann  ein  erhöhter  Wassergehalt  der  Fäces  auf  ab- 
norme Sekretion  seitens  der  Darmwand  zurückzuführen  sein. 
Die  Magenschleimhaut  scheidet  ja  leicht  Wasser  ab.  Am  Darm 
sind  die  Veriiältnisse  nicht  eingehend  untersucht,  aber  sicher  ver- 
mag sie  auch  reichlich  Flüssigkeit  zu  produzieren  und  diese 
könnte  dann  aus  zwei  Quellen  stammen:  entweder  sie  ist  ein  ent- 
zündliches Transsudat  oder  ein  echtes  Sekretionsprodukt  der  Darm- 
drüseo. 

K  Die  letzter«' Herkunft  nahm  Cohnheim')  för  die  großen  FlQssigkeits- 

"mengen  an,  welche  siefi  im  Magondarmkanal  bei  asiatischer  Cholera 
finden  und  von  den  Krauken  durch  Erbrechen  unil  Stuhlgang  entleert 
werden.  Sic  hahcn  die  berüchtigte  „roiswasserähnliche"  Beschaffenheit, 
enthalten  Spuren  Eiweiß,  von  Salzen  fast  ausschließlich  Kochsalz  und 
außerdem,  wie  Kühne  fand'-*),  ein  saccharifiziereniles  Enzym.  Diese  Zu- 
sanmiensetzung  nilhort  sich  in  der  Tat  in  lioliem  Grade  der  des  reinen 
Darmsaftes,  von  den  gewrihnlichen  entzündlichen  Transsudaten  unterscheidet 
sie  sich  fundamental  (iureh  ihren  geringen  Eiwcißgehalt  und  die  Anwesen- 
heit des  fermentartigen  Körpers.  Das  sind  schwerwiegende  Momente,  und 
sie  veranlaüteii  Cohsheim  auch  zu  dieser  Anschauung.  Bestärkt  darin 
[«•urde  er  durch  seine  Auffassung  der  anatomischen  Verhaltnisse  im  Cho- 
lleradarm:  weder  schien  ihm  eine  Entzündung  vorzuliegen,  noch  galt  ihm 
'die  Abstoßung  des  Epithels  als  ein  vitaler  Vorgang,  vielmehr  hielt  er  das 
durchaus  für  eine  Leichenerscheinung.  Über  diese  Dinge  haben  sich  nun 
laber  die  Anschauungen  doch  in  hotiera  Grade  geändert  und,  wir  dürfen 
Lsagen,  geklärt.  Es  gibt  wolil  kaum  einen  patlinlogischen  .-Anatomen,  der 
laicht  den  bei  asiatischer  Cholera  auf  der  Darnischleimhaut  ablaufenden 
Prozeß   Tor   den  Ausdruck    einer   akutesten  Entzündung  ansiebt,    und  die 


1)  CoHSHEJM,  Allgeni.  Path.  2.  Aufl.  2.  8.  126. 

2)  KrHjfE,  Berl.  klin.  Wchg.  1868.  S.  170. 
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(AbstoßunR  der  Epitlieldecke  wurde  ia  der  letzten  großen  Hambn 
■demie   mit    Sicherheit    als    vitale    Erscheinung   erwiesen.')      Unter 
Umstanden    wird   man    vielmehr   geneigt  sein,   in  der  reiswasserilhnlicht-n 
Flüssigkeit   ein    direktes    Transsudat   der   Gefäße    zu    erblicken.     Das 
wenigstens    die    natOrlichore    Ansicht    gegenüber   der    Annahme    einer 
außerordentlichen  Drüsensekretioii.     Aber  wir  geben  ohne  weiteres  zn: 
ausscheidenden  Prozesse  müssen  dann  ganz  besonderer  Art  und  die  D; 
jeiienfalls    irgendwie    beteiligt    sein,    denn    der    geringe    EiweiCi   '    ' 
Flüssigkeit  und  die  Anwesenheit  des  diastatischen  Enzyms  sind 
merkwürdige  Dinge.     Also  entschieden  ist  die  Sacbe  noch  keiue&Wf. 

Die  Störung  der  Umsetzungen  im  Darm  führt  außer  zu  Auu- 
malien  der  Resorption  in  der  Regel  auch  zu  solchen  der  B(>we|^agMk^ 
Hier  müssen  die  Verhältnisse  des  Jejunum-Ileums  und  die 
Colon  getrennt  besprochen  werden.  Denn  die  Bewegungen  heu 
sind  schon  in  der  Norm  ganz  verschieden.^ 

Im  iittchlernfu  Zustand  herrscht  vollkommene  Ruhe  am  ganzen  l) 
gebiet.  Die  Verdauung  erzengt  lebhafte  Bewegungen  am  DOnndarm: 
mal  Kontraktionen  der  Ringmuskeln,  welche  den  Darminhalt  vorwAr»- 
schieben  und  immer  nur  Ober  ein  Stück  des  Organs  weggehen.  Dmb 
gibt  es  an  einzelnen  Schlingen  noch  Zusammenziehungen  der  Llngs-  oai 
Ringiiiuskulalur,  und  diese  fuhren  zu  Schottlungen  und  Drehungen 
Diiniis.  Ihre  Bedeutung  liegt  wohl  in  erster  Linie  darin,  daß  sie 
wechselnde  Berührung  des  Darminhiilts  mit  verschiedenen  Partien  ii^ 
Wand  befördern.  Das  Colon  macht  am  Gesunden  stets  nur  außerardi 
lieh  trüge  Besvegungen;  deswegen  bleibt  iiucli  der  Chymus  solange  Z 
in  ihm.  Der  Reiz  zu  dieser  Peristaltik  wirkt  auf  die  Schieimhaat 
und  erregt  von  hier  aus  die  Muskulatur,  Ob  direkt,  ob  durch  Vermil 
lang  des  Nervensystems,  ist  eine  bisher  ungelöste  Frage.  Jeiletifalls  vi 
tritt  Engelmann  den  Standpunkt,  daß  die  Muskulatur  ohne  Ililfe 
Ganglien  Reize  empfangen  und  fortleiten  könne,  während  Maonus  d» 
Eingreifen  des  Nervensystems  für  notwendig  hält. 

Pathologisch  kommt  einmal  eine  Steigerung  der   Darmbew 
ungen    vor,   und    diese   gelit   mit   der    Entleerung    wäßriger  ¥äeS 
(Diarrhoe)  einher.    Durch  welche  Umstände  sie  wasserreich  wei 
können,  besprachen  wir  schon  und  sahen  dabei,  wie  wahrscheinlii 
die  schnelle  Bewegung  des  Chymus  an  sich  schon  die  Resorptii 
des  Wassers  hemmt.    Darin  würde  also  die  fast  regelmäßig  xu 
obachtende  Vereinigung  von  dünnen  und  häutigen  Stuhlgängen 
manchen  Fällen  begründet  sein.  Aber  diese  Annahme  genügt  dm 

1)  B.  Dbvkk,  Dentsche  med.  Webs.  1894.  Nr.  4«. 

3)  Über  Darmbewegungen  s.  ScjrwARZENBERfi,  Uenle  a.  Pfenflers  ZttA 
rnlion.  Med.  Ift4{>.  7.  S.  311;  Lvdwio,  Lehrbuch  d.  Physiol.  2.  Aufl.  2.  8.  6| 
Jacobi,  Archiv  f.  experiment.  Pathol.  29.  8.  171;  Notunaoel,  Vircfaow« 
88.  8.  1.  —  Maosus,  PflQgera  Archiv.  102.  S.  123  u.  349.  —  Stabuko,  Bi>- 
physik.   1.   8.  44(3. 
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aus  nicht  für  alle.  Nicht  selten  sind  die  Diarrhöen  lediglich  auf 
verstärkte  Peristaltik  des  Dickdarms  zurückzuführen.  In  diesem 
ist  aber  der  Inhalt  an  sich  trocken  und  dann  ist  natürlich  die  An- 
nahme einer  gesteigerten  Flüssigkeitsahscheidung  seitens  der  Darm- 
wand nicht  zu  umgehen.  Hier  ist  nun  genauer  darzulegen,  warum 
sie  80  häufig  entleert  werden.  Natürlich  kann  es  sich  nur  um  be- 
sonders lebhafte  Erregungen  zur  Defiikation  handeln. 

Worin  bestehen  diese  am  Gesunden?  Jedenfalls  gehen  sie  vom 
unteren  Teil  des  Rektums  aus,  von  ihm  aus  ist  der  zur  Entleerung 
führende  reÜpktorische  Vorgang  auszulösen.  Und  diese  Auslösung 
erfolgt  dadurch,  daß  mehr  oder  weniger  grolie  Mengen  von  Kot 
in  diese  Darmpartie  eintreten.  Wie  bekannt,  haben  sehr  viele  Men- 
schen ihre  Kotentleerung  zu  einer  bestimmten  Tageszeit,  manche 
beinahe  pünktlich  zur  Sekunde.  Bei  andereu  erfolgen  sie  unregel- 
mäßig. Mau  muti  also  sagen:  die  trägen,  selten  auftretenden  Be- 
wegungen des  Dickdarms  führen  von  Zeit  zu  Zeit  Kot  in  den 
unteren  Teil  des  Mastdarms.  (Teschieht  das,  so  tritt  Stuhldrang 
ein.  Bei  vielen  sind  diese  Bewegungen  durch  Gewohnheit  zeitlich 
zu  regeln.  Will  mau  die  Meclmnik  der  Diarrhöe  erklären,  so  ist 
zu  untersuchen,  aus  welchem  Grunde  sich  der  Dickdarm  so  häutig 
mit  flüssigem  Inhalt  füllt.  Auf  vermehrte  Peristaltik  des  Dick- 
darms kommt  es  an,  wenn  Durchfall  besteht.  Der  Dünndarm 
verhält  sich  verschieden:  in  leichteren,  rasch  vorübergehenden 
Diarrhöen  scheint  er  häufig  unbeteiligt  zu  sein,  wenigstens  spricht 
die  Art  der  Fäces  nicht  für  eine  veränderte  Tätigkeit  desselben. 
In  .anderen  Fällen  bewegt  er  sich  sicher  ebenfalls  lebhafter,  so  z.  B. 
häufig  beim  Typhus.  Dann  enthalten  die  Stühle  unzersetztes  G«llen- 
pigment  und  abnorme  Mengen  nicht  resorbierter  Stoffe.  Ob  er  an 
der  lebhaften  Bewegung  teilnimmt  oder  nicht,  hängt  davon  ab, 
wie  die  krankhaften  Einflüsse  auf  die  Peristaltik  sich  an  ihm  gel- 
tend machen.  Möglicherweise  wirkt  ja  der  gleiche  Reiz  auf  beide 
Darmpartien  verschieden.  Das  würde  durchaus  nicht  ohne  Analogie 
sein:  auch  an  gleichen  Darmteilen  treten  Bewegungen  auf  bestimmte 
Reize  rascher  ein,  wenn  sie  verdauen,  als  wenn  sie  ruhen.')  BUer- 
durch  ist  also  die  Bedeutung  einer  gewissen  Disposition  bewiesen. 
Über  die  Empfindlichkeit  des  Dünn-  und  Dickdarms  bestehen  aller- 
dings noch  keine  gesicherten  Erfahrungen. 

Zunächst  kennen  wir  nun  Durchfälle,  deren  Ursache  nicht 
im  Darm  zu  suchen  ist:  Abkühlungen  der  Haut  z.B.  oder  psy- 


1)    PCHWABZENBERG    I.   C. 
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chische  Erregungen  erzeugen  bei  manchen  Menschen,  ohne  das  Be- 
finden irgendwie  zu  stören,  diarrhöische  Stühle.  Gerade  hier  gehen 
die  normalen  Verhältnisse,  die  zwar  individuell  eigentümlich  sind 
«her  doch  kaum  schon  als  krankhaft  bezeichnet  werden  könnea 
ohne  scharfe  Grenze  in  das  Pathologische  überJ)  Denn  die  ge- 
nannten Reize  wirken  bei  dem  einen  nur  selten,  and  wenn  sie  stark 
ausgeprägt  sind.  Bei  anderen  hat  bereits  die  geringste  Erregung 
ja  oft  schon  die  Vorstellung  einer  solchen  Erfolg,  und  schlieBIirh 
tritt  ein  nerröser  Durchfall  auch  ein,  ohne  daß  eins  jener  Momen» 
deutlich  ist.  Kommt  diese  Form  der  Diarrhöe  auf  die  genannt» 
Veranlassung  hin  auch  bei  ganz  gesunden,  nur  etwas  leicht  erref 
buren  und  sensitiven  Menschen  vor,  so  triflft  sie  doch  viel  bäafigei 
solche,  die  auch  sonst  noch  Stigmata  der  Nervosität,  der  Jfern^ 
asthenie  und  Hysterie,  an  sich  trugen,  und  gerade  bei  ihnen  findet 
sie  sich  dann  oft,  auch  ohne  daß  eine  deutliche  Veranlassiug  ht- 
merkbar  wäre.  In  diesen  Fällen  ist  eine  Beteiligung  des  Zentnü- 
norvensystems  am  Vorgange  außerordentlich  wahrscheinlich,  h 
kann  ja  dur(;h  Splanchnici  und  Vagi  auf  das  mannigfachste  e^ 
regend  und  hemmend  auf  die  Darmbewegungen  einwirken  und  W 
das  auch  schon  beim  gesunden  Menschen:  psychische  £rregangei 
vermögen  Erhöhung  und  Herabsetzung  der  Peristaltik  henrorzuni^ 
wie  jeder  weiß.  Vielleicht  ist  in  manchen  Fällen  aber  auch  di« 
Erregbarkeit  des  Darms  selbst  gesteigert.  Dann  müßte  natfirlici 
aucli  ohne  Zwischenkunft  des  Zentralnervensystems  auf  die  gewöhfr 
licbf-n  Reize  hin  ein  Durchfall  entstehen  können.  Hier  sind  auci 
die  Diarrliöen  mancher  Kranken  mit  anatomischen  Prozessen  ü 
Nervensystem  zu  erwälinen,  z.B.  die  Darmkrisen  der  Tabiker.  Sich« 
ist  liior  das  Eintreten  von  Reizzuständen  in  Nerven  oder  auch  reu- 
tralen  Gebilden  jils  Ursache  anzusehen,  doch  fehlen  darüber  nocl 
gesicherte  Erfahrungen. 

Die  Hescliaffenlieit  des  Stulilgangs  ist  in  diesen  Fällen  w 
iiUciii  von  der  Hiluti<;keit  der  Entleerungen  abhängig:  sie  sind  um  so  dünne:, 
je  häufiKer  sif  (-intreten.  Vielleicht  haben  wir  manchmal  auf  nervösen 
Wege  eintreteiiiio,  starke  AbsclieidunKen  von  Darmsaft  vor  uns.  Das  i? 
weniKstens  nach  .Vnuloffie  anderer  Organe  (Speicheldrüsen,  Magen  Xieten' 
keineswegs  von  der  Iland  zu  weisen,  und  einzelne  Erfahrungen  spovlifr 
sogar  für  diese  Möftiicldveit,  Auch  hier  werden  wir  wieder  die  Fn?' 
aufwerfen  müssen:  Erfolgt  der  Reiz,  beziehentlich  liegt  die  erhöhte  Bitü- 
barkeit  am  Dick-  oder  Dünndarm?  Es  gelten  für  ihre  Beantwortane  lii'- 
oben  besprochenen  Grundsätze,  aber  vorerst  felden  noch  die  obiektivfii 
Unterlagen    zu   einer  Entscheidung.     Sicher  ist  der  DOnndarm  gerade  bfi 

1)  Vgl.  XoTiiXA(JKL,  Die  Erkrankungen  des  DAruia.  Wien  1895.  S.  32. 
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Denn  man  hört  bei  solchen  die  lebliaftestea  Darin- 
gerausche:  Bcwejrungen  von  Lnf(  tind  FlQssit'keit,  ohne  daü  es  zu  einer 
Entleerung  kommt.  Dieses  Unlerleihsgurren  der  hyslerisrhen  jungen 
Mädchen  besieht  wohl  in  Magen  und  Darm  gleichmäßig  und  ist  in  evi- 
dentester Weise  von  psychischen  Erri'gungen  abhängig.  Wie  oft  hört 
man  es  gerade  dann,  wenn  die  Kranken  es  am  wenigsten  haben  wollen! 
Wir  erwähnten  beiläufig  schon,  daÜ  der  Wassergehalt  der  Fäces  hei  „ner- 
vöser" Diarrhöe  manchmal  vielleicht  auf  eine  Hypersekretion  der  Schleim- 
haut zurOckzuführen  ist.  Trifft  sie  den  Dickiiarm,  so  kann  es  durch  Aus- 
scheidung von  Miicin  und  anderen  eigentümlichen  Eiweiükörpern  ')  zur 
Ausliildung  nibrenförmiger  und  hi'iufiger  Gebilde  kiimmen,  und  diese  wenlen 
dann  mit  dem  Stuhlgang  entleert.  Der  als  Colica  mucosa  bezeichnete 
Zustand^  hat  häufig  wenigstens  mit  Entzündung  der  Schleimhaut  nichts 
zu  tun,  sondern  ist  als  eine  Sekretionsneurose  anzusehen.  Jedenfalls  findet 
er  sich  ganz  überwiegend  häufig  bei  nervösen  Frauen  und  Verstopften 
und  fülirt  zu  außerordentlich  heftigen  Schmerzanfüllen,  zu  echten  Darm- 
koliken. Nothnagel,  <!em  wir  wichtige  Beobachtungen  verdanken,  macht 
darauf  aufmerksam,  daÜ  ganz  ähnliche  Gebilde  wie  bei  Colica  mucosa 
auch  zuweilen  bei  Enteritis  im  Stuhlgang  beobachtet  werden,  jedenfalls 
also  aucii  in  Begleitung  echt  entzündlicher  Schleimhautprozesse  vorkommen 
können.  Indessen  meist  fehlen  sie  bei  der  echten  DarmciitzQndung,  und 
andererseits  wurde  diese  auch  wieder  bei  einer  der  spärlichen  Obduktionen 
von  Kranken  mit  Colica  mucosa  vermißt  Die  anatomischen  Ei-fahrungen 
sind  bisher  viel  zu  wenig  ausgedehnt,  als  daß  gegenwärtig  ein  sicheres 
Urteil  über  die  paüiologi.sche  Stellung  des  merkwürdigen  Vorgangs  mög- 
lich wäre.  Daran  müssen  wir  aber  mit  Nothnagel  festhalten,  cluB  er 
fast  immer  von  den  gewöhnlichen  Entzündungen  getrennt  und  als  etwas 
Besonderes  angesehen  werden  muß. 

Wir  sprachen  bisher  von  nervösen  Errettungen  zur  Entstehung 
Verstärkter  Peristaltik.  Immerhin  sind  das  seltene  Fälle  im  Ver- 
gleich zu  den  Diarrhöen,  die  von  der  Schleimhaut  des  Darms 
(US  erzeugt  werden.  Nun  steht  eine  Gruppe  von  Durchfällen 
ler  Ätiologie  nach  gewissermaßen  in  der  Mitte  von  beiden,  wir 
leinen  die  bei  Allgemeinerkrankungen  auftretenden  und  zwar  bei 
wichen  Zuständen,  welche  sicher  nicht  vom  Darm  ausgehen.  Hier 
^ind  mancherlei  Möglichkeiten  des  Zusammenhanges  denkbar,  und 
Jie  verschiedensten  kommen  wohl  auch  vor.  Zunächst  können  an 
rgendwelcher  Stelle  des  Organisnms  einverleibte  Jlikroben,  z.  B. 
Jholerabazillen,  in  den  Darai  ausgeschieden  werden  und  dann  von 
iort  aus  weiter  w^irken.  Oder  bei  bakteriellen  Prozessen  gebildete 
rifte  erhöhen  die  Peristaltik,  wie  das  manche  bekannte  chemische 
ätoffe  auch  tun.    Oder  endlich  wird  durch  eine  Infektion  die  Re- 


1)  KrrxoAWA,  Ztft.  f.  klin.  Med.  18.  S.  9. 

2)  NoTRRAOEL,  Die  Erkrankungen  des  Darms.  8.  13f).  Daselbst  Literatur. 


Der  Darm. 


sistenzfähigkeit  derDarniwand  gegen  die  Produkte  der  gewöhnlirb«! 
Intestinaliuikroben  herabgesetzt,  und  diese  erzeugen  dann  sekundii 
einen  Katarrh.  Von  den  Infektionskrankheiten  lassen  manclu; 
z.  B.  die  Pneumonie,  den  Dann  häufiger  unberührt,  andere,  wie  ( 
MaseiTi,  ziehen  ihn  doch  recht  oft  in  Mitleidenschaft, 

Die  wichtigste  Ursache  für  die  Entstehung  Ton  Dur« 
fällen  liegt  nun  aber  in  einer  Erregung  des  Darms  diu 
abnormen  Inhalt  Der  Reiz  trift't  die  Schleimhaut;  wie  er  tob 
hier  weiter  geht,  ist  natürlich  füi-  pathologische  Verhältnisse  gttM 
80  unbekannt  wie  für  die  normalen.  Wenn  wir  die  Art  der  wirk- 
samen Heize  zusammenstellen,  so  tinden  wir  zahb-eiche  Beziehunge« 
zu  den  Verhältnissen  beim  Gesunden.  Zunächst  mechanisch  wirka 
grobe,  harte  Massen,  deren  Auflösung  weder  den  Verdauung 
noch  den  Mikroben  gelingt,  wenigstens  nicht  denen  des  Mei 
dahin  gehört  z.  B.  Zellulose.  Viel  häufiger  sind  chemische  Kör 
das  Maßgebende.  Es  gibt  deren  zahlreiche,  welche  die  Peris 
anzuregen  fähig  sind.  Manche  von  ihnen  verwenden  wir  ja  täglfi 
in  der  Praxis,  um  Verstopfung  zu  bekämpfen.  Diese  interessi«n 
hier  aber  weniger  als  die  pathologisch  im  Darm  vorhanden 
Stoffe.  Wie  wir  das  oben  schon  besprochen,  führt  sie  der  Kran 
entweder  von  außen  ein,  oder  sie  entstehen  durch  fehlerhafte 
Setzungen  erst  innerhalb  des  Darms.  Es  wäre  unmöglich,  alle 
anzuführen:  Körper  der  verschiedensten  chemischen  Gruppen  ko 
men  in  Betracht.  Für  diese  Besprechung  eint  sie  die  gemeinsaiM, 
Eigenschaft,  die  Darmbewegungen  anregen  zu  können.  Nor  i« 
Arten  von  Körpern  seien  besonders  angeführt,  das  sind  die 
ganischen  Säuren  und  Gase')  (besonders  Kohlensäure,  Was» 
Stoff).  Sie  haben  zweifellos  große  Bedeutung,  weil  sie  zahlreicl( 
Durchfälle  verursachen.  Schon  im  Darm  des  Gesunden  vorh.ii 
den  und  vielleicht  auch  für  dessen  Bewegungen  hedeutuugsTu 
werden  sie  bei  allerlei  Erkrankungen  ja  ganz  besonders  re 
erzeugt 

Ob    anter   die  Stoffe,    welche  die  Peristaltik  verstärken,    das 
geliört,  ist  bisher  nicht  bekannt.    Eine  Reihe  von  Umständen   könnte  i 
sprechen.     Man    tindet    wasserreiche   Füees    bei  Resorptionsstörungen 
unter    Umstilnden,    in    denen    <iie    LAsiou    der  Aufsaugung    wahrscheinlii 
(las  Primftre  ist  (Amyloid  des  Dünndarms).    Daß  die  Sulfate  di*r  Alkali« 
und  Erden,  in  Substanz  gereicht,  die  Darmbewegungen  uiclit  anregen,  ni 
rend  sie  das  in  Losung  tun,  könnte  in  gleichem  Sinne  ausgelegt  werden,- 
aber    ich    gebe    zu,    daß    beide  Momente    nicht    einwurfsfrei  sind,    nnii  i 


1)  B6KAr,  Areh.  f.  exp.  Pathol.  23.  8.  209;  2A.  8,  153. 
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dürfte  auch  schwer  sein,  zu  völlig  eindeutigen  ResnUnten  zu  gelangen. 
Jedenfalls  ÜL-gt  die  Möglichkeit  vor,  und  sie  wQntc  iiiaiieherlei  erklären. 
Wir  würden  dann  nfiinücb  verstehen,  daß  mit  manchen  DQiindarinerkran- 
kniigen,  sok'hen,  die  zunächst  zur  Störung  der  Wasserresorption  l'Oliren, 
eine  vermehrte  Peristaltik  des  Dickdarms  und  die  Ausscheidung  wäß- 
riger Stühle  verbunden  ist '),  und  brauchten  also  nur  ein  Moment,  um 
die  Entleerung  dünner  Fäces  zq  erkUiren:  abnorm  flüssiger  Chynius 
gelangt  in  das  Colon  und  regt  durch  seinen  Wassergehalt  sofort  dessen 
Peristaltik  au. 


Daß  auch  die  gewöhnlichen  Reize  der  Ingesta  verstärkt  wirken 
müssen,  wenn  Schlpimhaut,  Muskeln  oder  Nerven  abnorm  erregbar 
sind,  leuchtet  ein;  die  Bedingungen  hierfür  dürften  gegeben  sein  in 
den  Fällen  von  akuter  Entzündung. 2)  Das  stimmt  mit  anderen 
Erfahrungen  gut  überein:  auch  am  entzündeten  Kehlkopf  z.  B.  er- 
zeugen schon  die  geringsten  Reize  lebhafte  Hustenbewegungen,  und 
man  darf  sich  für  beide  Fälle  die  gleichen  Vorstellungen  bilden. 
Bei  der  akuten  Enteritis  wird  Durchfall  noch  besonders  leicht  ein- 
treten, weil  ja  mit  der  erhöhten  Erregbarkeit  auch  noch  in  der 
Regel  abnorme  Zersetzungen  innerhalb  des  Darmkanals  einhergehen; 
wie  diese  fast  stets  zur  Erzeugung  stark  reizender  Stort'e  führen, 
haben  wir  früher  schon  besprochen.  Die  Erhähung  der  Erregbar- 
keit gilt  nicht  allgemein  für  die  chronischen  Entzündungen  und 
noch  dunkel  liegen  die  Verhältnisse  bei  der  Anwesenheit  von  ül- 
zerationen.  Ä  priori  sollte  man  hier  wie  bei  der  akuten  Entzündung 
und  wegen  des  Freiliegens  von  Nerven  eine  besonders  gesteigerte 
Erregbarkeit  erwarten.  Das  trifl't  für  eine  Reihe  von  Fällen  auch 
zu,  besonders  für  solche,  in  denen  Ulzerationen  schnell  entstehen, 
für  andere  jedenfalls  nicht,  vor  allem  nicht  für  manche  chronische 
Zustände.  Was  dann  die  Erhöhung  der  Peristaltik  verhindert, 
ob  die  Chronizität  des  Prozesses  oder  der  Zustand  der  übrigen 
Schleimhautstellen  den  Ausschlag  gibt,  kann  man  vorerst  nicht  ent- 
scheiden. Ulzerationen  im  Dünndarm  führen  nur  indirekt  zur  Pro- 
tion  wäßriger  Fäces,    dadurch,    dali    sie   die  Resorption  herab- 

zen  können,   es  kommen  dann  die  oben  berührten  Verhältnisse 
ni  Betracht. 

Die  Bedeutung  des  Durchfalls  für  den  Organismus  ist 
kaum  direkt  zu  besprechen,  denn  meist  beherrscht  die  Ursache  der 
Diarrhöe,  das  Grundleiden,  vollkommen  die  Situation.    Man  könnte 

chstens  über  diejenigen  Fälle  reden,   in  welchen  die  Erhöhung 


1)  F.  MüuJtB,  Kongr.  f.  innere  Med.  1887.  8.  410. 

2)  Nothnagel,  Ztft.  f.  klin.  Med.  4.  S.  532. 
EREEL,  Patbol.  rbygiolugie.    5.  Anfl. 


24 


370 


Der  Durui. 


der  Peristaltik  die  einzige  Krankheitserscheinung  ist.    Dann 
die  Schädigung  ganz  vorwiegend  davon  ab,  ob  der  obere   Teil 
Dünndarms  rascher  durcheilt  wird.    Ist  das  der  Fall,  so  kann  die 
Nahrungsresorption  und  damit  die  Ki-aftversorgung  des  Organis 
leiden,  es  tritt  Unterernährung  ein.     Im  Gegensatz  hierzu  wer( 
Durchfälle,    die   lediglich   von    erhöhter  Dickdarmperiastaltik  ab- 
hängen, oft  lange  Zeit  auffallend  gut  vertragen  —  das  ist  vers 
lieh,  die  Resorption  im  Dickdarm  ist  eben,  abgesehen  von  di 
Wassers,  eine  äußerst  spärliche. 

Wir  verstehen  unter  Obstipation')  eine  abnorm  seltene 
entleerung.  Da  der  Cliymus  dabei  länger  im  Dickdaj-m  verw 
80  ändet  eine  verstärkte  Wasserresorption  statt,  und  die  Fä 
werden  wasserarmer  als  in  der  Norm.  Wie  ohne  weiteres  kla? 
bestehen  gerade  hier  zahlreiche  Beziehungen  zur  Norm,  eine  zwei- 
malige Defäkation  am  Tage  liegt  ebensogut  in  ihrem  Bereich  wi» 
eine  zweitägige,  und  die  pathologische  Verstopfung  beginnt 
dann,  wenn  die  Kranken  von  ihr  Beschwerden  haben. 

Es  kann  nicht  zweifelhaft  sein,  daß  auch  für  die  Entstehunf 
der  Obstipation  in  erster  Linie  abnorme  Tätigkeit  des  Dirkdani» 
in  Betracht  kommt.  Worin  diese  liegt,  wird  man  nicht  eher  erfahren, 
als  bis  wir  wissen,  warum  die  Defäkationen  überhaupt  so  selten  statt- 
finden. Schon  Nothnagel  bezeichnet  das  als  den  Kardiualp 
Ob  es  sich  hier  um  automatische  Funktionen  handelt,  die  penodi 
eintreten,  oder  ob  der  Dickdanuinhalt  so  langsam  voiTückt, 
er  nur  einmal  täglich  im  llastdarm  den  Reiz  erzeugt,  ist  leii 
unbekannt,  wenn  auch  das  letztere  wahrscheinlicher  erscheint 

Obstipation  ist  in  einer  Reihe  von  Fällen  sicher  auf  abnor 
Nahrung  zurüokzufiihrea     Die   große  Bedeutung  der  Zr. 
Setzung   des    Chymus   für   die  Erregung   der  Darmbewegu 
wähnten  wir  schon.    Man  kann  sogar  durch  geeignete  Zusamim 
Stellung   der  Nahrung  jeden  Menschen  und  auch  viele  Tiere  t 
stopft  machen.     So  stirbt  der  Pflanzenfresser  an  Obstipation,  f: 
wir  ihm  die  Zellulose  entziehen,  und   auch  der  KarniTore  ist 
einer  Kost,  die  sehr  reichlich  resorptionsfähige  Stoße  enthält,  s. 
nach  bloßer  Verabreichung  von  Milch,  Fleisch  und  Eiern,  andam 
obstruiert.    Nun   ernährt  sich  eben  eine  beträchtliche  Anzahl 
Menschen  verkehrt:  bei  ihnen  ist  der  Darm  reizbar  wie  in  der  Noi 
aber  die  normalen  Reize  fehlen.    Wenn  man  sie  schaÖt,   vrerden  i 

1)  Über   Obstipation  ».  TBorgsKAU,    Medizin.  Klinik;    Leichtrnstbbx 
V.  ZiemsgenR  Handb.  7.  II;  Notercauel,  Die  Erkrankungen  des  Darmes; 
nEROKR  in  Virch.  Handb.   VL   1. 
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i^ranken  gesund;  an  diesen  Fällen  erlebt  der  Arzt  seine  größte 
Preude.  Auch  Wassermangel  des  Chymus,  abnorme  Eindickung 
desselben  kann  Verstopfung  erzeugen.  Deswegen  wirken  reichliche 
Flüssigkeitsabscheidungen  an  anderen  Körperstellen  als  der  Intestinal- 
sdileimhaut  zuweilen  in  diesem  Sinne  (vgl.  Durchfall  durch  mangel- 
hafte Resorption).  Vielleicht  ist  auch  die  Obstipation  von  Kranken 
mit  Magenerweiterung  durch  die  geringe  Wasserzufuhr  zum  Darm 
und  die  reichliche  Sekretion  von  Flüssigkeit  in  den  Magen  wenig- 
stens verstärkt.  Gilt  dieser  Grund  aber  einmal,  so  muli  natürlich 
jede  Verstopfung  sich  seihst  weiter  steigern,  weil  der  ruhende  Darm- 
inhalt mehr  und  ntehr  Wasser  verliert. 

Weit  schwieriger  ist  für  den  Arzt  die  Aufgabe  der  Heilung, 
wenn  die  Reizbarkeit  der  Darmwand  (Schleimhaut,  Nerven, 
Muskeln)  mehr  oder  wenigerstark  herabgesetzt  ist,  also  die  nor- 
malen Reize  nicht  mehr  die  genügenden  Bewegungen  erzeugen.  Das 
liahen  wir  offenbar  hei  chronischem  Katarrh  und  Atrophie  der  Dick- 
daruischleinihaut:  wie  Nothnagel  hervorhob,  ist  dabei  oft  Ver- 
stopfung vorbanden,  und  eine  venninderte  Erregbarkeit  der  Schleim- 
haut ist  wohl  aui  wahrscheiulichsten  die  Ursache. 

Daß  alle  Reize  nicht  hellen,  wenn  die  Muskelschicht  des  Colon 
atrophisch  wird,  leuchtet  ein.  Wir  verdanken  Nothnagel')  ein- 
gehendere Kenntnisse  hierüber.  Diese  Muskelstörung  findet  sich 
zuweilen  bei  Schleimhautatrophie  und  ferner  als  selb.'stäHdige  Er- 
krankung ohne  nachweisbare  Ijäsionen  der  Mucosa.  Für  die  Funk- 
tionsfahigkeit  gleichbedeutend  mit  der  Atrophie  ist  die  Lähmung 
der  Muskulatur.  Entzündungen  der  Peritonealserosa  können  die 
Muskelschichten  in  Mitleidenschaft  ziehen,  Peritonitis  führt  auf  die- 
sem Wege  zuweilen  zu  Verstopfung,  man  hat  sogar  gesehen,  daß  sie 
eine  völlige  Lähmung  erzeugen  kann.  Beides  ist  siclier  beobachtet 
worden,  aber  klar  ist  die  Art  der  Beziehungen  zwischen  Störungen 
der  Serosa  und  Muskulatur  noch  keineswegs;  am  nächsten  liegt 
der  Gedanke,  daß  sich  der  entzündliche  Prozeß  von  außen  nach 
innen  fortpflanzt. 

Bewegten  wir  uns  bisher  auf  einigermaßen  bekanntem  Roden,  so 
schwankt  alles,  sobald  wir  versuchen,  vom  lokalen  Nervensystem  des 
Darms  zu  reden,  von  den  Ganglienzellen  und  den  zugehörigen  Fii.sern,  Von 
ihnen  gehen,  wie  wir  jetzt  wissen,  die  Darmbewegungen  aus.'-')  Einige 
Male   warden    bei  Bleivergiftung  und  chronischer  Obstipation  ausgedehnte 

t.  1)  NoTHNAGEi..  Ztft.  f.  klio.  Med.  4.  8.  422. 
2)  Magnus,  A»her-8piro,  Ergebnisne.  2,  11.  8.  637.  Ders.,  PflOgers  Archiv 
102  u.  103.    Ders.,  Journ.  of  physiol.  33.  S.  34. 
24* 
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Degenerntionen  der  nervflsen  Apparate  in  dor  Darmwainl  pe-ranneiT 
Beobachter  sehen  diese  Bcfniide  als  Ursache  der  BewepuuRsstörungen 
und  es  spricht  iiiciits  dagegen,  ihm'n  iu  (iieser  Vorstellung  xu  folgen.  At 
allerdings  sind  ganz  iiiiniiche  VtTiinderuiigen  auch  bei  zahlreichen  ander 
Krankheiten  gesehen  worden'^),  und  wir  erinnern  uns  der  großen  Schwier 
keiten,  welche  der  Verwendung  anatomischer  Anomalien  an  Ganglienz<-lll 
'för  die  Erkliirnng  abnoinier  Funktionen  erwachsen. 

AußerordentJich  merkwürdig  erscheinen  die  Einflüsse  d^ 
zentralen  Nervensystems.  Tatsache  ist,  daß  sowohl  psychisc 
Störungen,  z.  B.  neurasthenische  und  melancholische  Zustände 
auch  zahlreiche  Erkrankungen  des  Hirn  und  Rückenmarks  sefi 
häutig  mit  starker  Verstopfung  einhergehen,  ohne  dali  diese  ilii 
Folge  abnormer  Ernährung  ist. 

Mail  kannte  daran  denken,  tonische  Kontraktionszustftnde  ik-r  itici" 
darmnmskulalur  zur  Erklärung  heranzuziehen.  Aber  abgesehen  davnu, 
daB  auch  die  Krämpfe  glatter  Muskelfasern  kaum  raonnte-  und  jahri>lanif 
andauern,  fehlen  bei  den  genannten  Zustünden  sonst  alle  Ersclieinunvini 
spastischer  Erregung,  und  die  Fälle,  in  denen  Verstopfung  durch  Maskfl- 
krumpfe  erzeugt  wird,  geben  ein  ganz  anderes  Bild;  sie  werden  durch 
Einwirkung  anderer  Mittel  beeinflußt,  als  die  Obstipation  der  Ner?« 
kranken.  Noch  mancherlei  andere  Vorstellungen  Ober  die  Art  des 
flusses  zentraler  Erkrankungen  auf  die  I»nrnibewegungen  sind  denkb 
aber  sie  würden  einen  rein  hypothetischen  Charakter  tragen  niQsscn.  AH 
Organe,  welche  perii)here  Innervationszentrcn  besitzen,  z.  B.  Herz,  Ma^«ii, 
Blase,  stehen  ja  anßenlem  noch  in  Zusammenhang  mit  dem  Hirn-Rt»ck« 
mark.  Je  weiter  wir  uns  mit  den  Dingen  beschäftigen,  desto  mehr  selN 
wir,  so  z.  B.  an  Herz,  Magen,  Blase,  daß  das  zentrale  System  in  man 
fachster  Weise  Erregbarkeit  erhöhend  und  schwächend  in  die  peripher 
Funktionen  eingreift.  Für  den  Darm  kennen  wir  nun  zwar  die  Leitung 
bahnen,  wir  wissen,  daß  durch  Erregung  der  Vagi  und  Splanchnici 
Zungen  und  Hemmungen  der  Darmbewegungen  erzeugt  werden  könn« 
aber  dunkel  bleibt,  was  im  Leben  wirklich  geschieht. 

Eine  ganze  Reihe  von  Ursaciien  für  die  Entstehung  1« 
dauernder  Verstopfungen  ist  uns  bekannt.  Wir  werden  im  einzelnl 
Falle  auch  häufig  sagen  können:  hier  liegt  diese  oder  jene  der  ebel 
genannten  vor,  aber  leider  sind  die  genaueren  Umstände  doch  aa({ 
für  zahlreiche  Fälle  von  Obstipation  gänzlich  dunkel.  Man  ptte 
dann,  wenn  die  über  längere  Zeiten  sich  hinziehende  Verstopfuj 
die  Haupterscheinung  eines  Krankheitszustandes  bildet,  von 
tueller  Obstipation  zu  reden. 

Manche   Autoren    behaupten,    daß  Kranke   dieser  Art    oft    laM(?e' 
hindurch    ihrem    Stuhlgang    nicht  Folge    gegeben    hatten.     Es    ist    seh« 


1)  JÖBOENS,   Berl.  klin.  Wehs.   1882.  8.  367.   -    Mahsr,    Virth. 

2)  z.  B.  Basaki,  Vireh.  Arch.  OC.  8.  287.  —   Bchleikpfluo,  Zlft.  f.  VA 
Med.  9.  S.  52  n.  152. 
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darftber  ein  abschließendes  Urteil  zu  gewinnen,  denn  es  liegt  nahe,  die 
Beziehung  von  Ursache  und  Wirkung  liier  umzukehren.  Jedenfalls  hat 
man  hei  einer  Reihe  dieser  Kranken  in  lioheni  Maüe  den  Eindruck,  datJ 
es  sich  um  rein  lokale  Störungen  liandelt.  Manche  der  Kranken  ui^igen 
eine  Atrophie  der  Darnmiuskuhitur  haben,  manche  auch  Erkrankungen 
der  ncrvdsen  Apparate.  Wie  aher  die  Sache  für  den  Einzelfall  liegt,  wird 
man  in  der  Kegel  nicht  erfahren.  Häufig  sind  die  Verlnlltnisse  sehr  kora- 
pliziert  und  es  kommen  Einflüsse  auf  die  Darmbewegungen  in  Betracht, 
die  v?ir  noch  in  keiner  Weise  einzureihen  vermügen:  z.  B.  verlieren  Kranke 
ihre  Verstopfung,  sobald  sie  einer  raffinierten  Lebensweise  entzogen  werden 
und  unter  einfacher  einförmiger  Kost,  starker  körperlicher  Bewegung  und 
Iliiutiiflege  ein  ruhiges  Dasein  fahren.  I-'llr  einzelne  ist  auf  Körperbeweg- 
ung der  größte  Wert  zu  legen;  aber  wie  sie  wirkt,  weiü  niemand,  nicht 
einmal,  ob  durch  Vermittlung  des  zentralen  Nervensystems.  Wäre  das  der 
Fall,  sf)  wördo  dann  die  Obstipation  mancher  Nervenkranker  etwas  ver- 
stämllicher  sein.  Hier  kilunen  aber  nur  neue  Kenntnisse  helfen;  wir  kenneu 
offenbar  noch  Itei  weitem  nicht  alle  Momente,  welclie  die  Darmbewegungen 
des  gesunden  Menschen  zu  beeinflussen  imstande  sind. 

In  den  bisherigen  Betrachtungen  sind  die  Bauchmuskeln  ausgelassen; 
ihre  Funktion  ist  sicher  von  größtem  Eiiifluü  auf  den  Akt  der  Defllkation, 
d.  h.  mit  Hilfe  der  Bauchmuskeln  kann  die  Entleerung  des  Mastdarms 
wesentlich  heschleunigt  werden.  Der  vollstündig  gesunde  Mensch  entfernt 
seinen  Inhalt  allerdings  in  der  Regel  allein  durcli  die  Wirkung  der  Dick- 
darraperistnltik,  l)ci  der  Melirzahl  der  chronisch  verstopften  Menschen  ist 
eben  diese  mangelfiaft  und  das  Rektum  infolgedessen  leer.  Indessen  nicht 
allzu  selten  sieht  man  Obsti]iation  bei  stark  gefülltem  Mastdarm.  Das  kann 
dann  daran  liegen,  daß  der  Reiz  zur  Defäkation  im  Mastdarm  fehlt,  oder 
daran,  daü  auch  die  Bauchpresse  die  fehlerhafte  Tätigkeit  des  Dickdarms 
niclit  auszugleichen  vermag. 

Zweifellos  gibt  es  auch  Verstopfung  durch  Spasmen  der 
Dartiimuskuliitur.')  Wir  wissen,  daß  das  Blei  solche  erzeugt. 
Wan  beobachtet  sie  ferner  im  Gefolge  von  Entzündungen  der  weichen 
Hirnhäute  und  auch  als  selbständige  Erscheinung,  besonders  bei 
Iseurasthenikern  und  liypocliondrischen  Leuten  —  hier  allerdings 
selten.  In  diesen  Fällen  sind  einzelne  Strecken  des  Darms,  be- 
sonders des  Colons  fest  zusainniengezogen,  ohne  daß  eine  Fort- 
bewegung seines  Inhalts  zustande  kommt.  Sogar  die  Bauclul ecken 
können  einsinken,  die  Fäces  sind  hart  und  von  geringem  Dicken- 
durchinesser.  Ihre  Konfiguration  weist  direkt  auf  den  spastischen 
Zustand  des  Darms  hin.  Die  näheren  Ursachen  dieser  Darmkrännife 
sind    außer    in    der    Bleiintoxikation    in    der   Regel    nicht   zu    er- 

I    gründen,  jedenfalls   kann  man  sie  iiber  durch  eine  geeignete  Be- 

I    handlung  oft  beseitigen. 


1)  Vgl.  Fi.Ki.NeB,  Berl.  klin.  Wcbis.  1893.  Nr.  3.  —  Boas,  Darmkrankheiteu. 
2.  Aufl.  8.  570. 
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Die  reiuen  Folgen  üer  Obstipation  sind  ganz  vorwiegend  psychis 
und  subjektive.  Der  Ernährungszustand  der  Kranken  leidet  uicli»,  ab 
die  Stnhlentleerung  ist  häutig  äußerst  anstrengend,  und  die  Sorge  um  dies« 
Defäkation,  die  ängstliche  Beobachtung  der  Nahrung  stören  das  geisti 
Gleichgewicht.  Unmittelbar  nach  Entleerung  der  Fä<-cs  winl  der  K^ 
frei,  die  Stimmung  gehoben.  Diese  Wirkung  ist  gewiß  zum  großen  T«I 
eine  suggestive,  dafür  laßt  sich  mancherlei  anfuhren:  ihre  verscbiedt« 
Intensität  bei  verschiedenen  Personen,  ihre  größte  Starke  bei  den  Menschea. 
welche  sich  am  meisten  über  die  Defakation  sorgen.  Indes  ist  sie  kaon 
eine  rein  psychische,  aber  es  ist  vorerst  unmöglich,  den  Zusanimenbinf 
irgendwie  zu  verstehen. 

Das  Fortschreiten  des  Cbymus  kann  durch  Yereo^oiig  des  Da 
Inmeng ')  erschwert,  durch  Verschhiß  (Okklusion,  Obturation,  Ko« 
pression)  völlig   gehemmt   werden.     Entzündliche    und    geschwuijl 
artige   Wucherungen    erzeugen    Strikturen,    Fremdkörper,    Ste« 
Invagination   verschließen    das  Lumen    ganz,    durch    Knickung 
seitliche   Kompression,    durch    Schnürung     innerhalb    von    Brnd 
pforten     oder    unter    Strängen    wird  |die.  Passage     verlegt.     Dl| 
Lähmung  einer  kürzeren  Darmstrecke  wie  ein  Verschluß  wirkt, 
eine  verhreitete  Ansicht.     Diese  Auffassung  ist  aber  niclit  richti 
da  z.  B.  Darminltalt  durch  sarkomatös  infiltrierte,    inaktiv   gewo 
dene    Partien    anstandslos    durchgetrieben    wird.      Ein    Verscilil 
entsteht   aber   bei  Lähmung   doch   oft,   weil  der  schlaffe   Schlaud 
sich    wie    ein  dünnes  Gumiuirohr   leicht  knickt  und  sich   dabei 
Ventil  Verschluß  ausbildet.    Auch  bewirkt  die  Drehung  des  gefülltl 
schlaffen  Darms    (jeder  Darm   windet   sich   bei  stärkerer  Füllung 
an  der  Kuickungsstelle   noch    einen   festeren  Verschluß.     Bei  po* 
operativer  Damistenose  ist  dieser  Mechanismus  häufig. 

Brückenförmige,    durch    Stränge    geiiildete    oder    augeborra 
Ofl'nungen  im  Bereiche  der  Bauchhöhle    sind   vielfach    vorhandeil 
Bussa  onientalis,  Forsa  duodenojejunalis,  Verwachsungen  am  Bhn 
dann  und  im  kleinen  Becken.  Ein  Darmteil  schlüpft  meist  nicht  rrp 
möge    seiner    Perastaltik    in    solche    Ofinungen     hinein,     sonde 
gerät    durch    die]  Verschiebungen,    die  mit    seiner    Schwere 
der  Bauch  presse  zusammenhängen,  in  solche  Offnungen;  hier  ki 


1)  Clier  Darmstenosc  a.  LKicnTENSTWi-v ,  v.  Zicmssens  Handbuch.  7. 
—  Dere.,  Kongr.  f.  innere  Med.  IfcSfl.  S.  19.  —  Cdrschmann,  Ebenda.  8.  i 
Dii-kuüsion  ebenda.  —  KEicnEL,  DeutBche  Ztft.  f.  Oliirurgie.  35.  g.  4118^. 
Kaiif.k,  Ebenda.  33.  S.  57.  —  Noth.saoei,,  Die  Erkrankungeu  des  Dana».  ■ 
v.  MiKDi-icz,  Therapie  der  Gegenwart.  1900.  —  Pbitz,  Arch.  f.  kliu.  Chir. ' 
S.  323.  —  Murphy,  Deutsche  Ztft.  f.  klin.  Cliir.  45.  S.  .ViO.  —  Kocher,  Cr 
gebiete.  Bd.  4.  S.  196.  —  Wilms,  Der  Ileus.  Deutsche  Chirurgie.  I..iefer 
1006. 
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er  fixiert  und  eingeklemmt  werden. ')  Bei  äußeren  Bruchpforten, 
speziell  beim  Schenkelbruch,  kommt  diese  elastische  Einklemmung 
häufig  vor.  Die  starke  Bauchpresse  kann  Darm  in  eine 
äußere  Hernie  auch  bei  enger  Bauchpforte  hindurchpressen.  Daß 
ein  dabei  gedehnter  Bruchring  den  Darm,  der  durchgepreßt  wurde, 
dann  sofort  elastisch  einschnürt,  ist  leicht  zu  verstehen.  Am 
Bruchsackbals  wird  das  Blut  in  den  Venen  des  inkarzerierten 
Darmstückes  rasch  gestaut,  es  entsteht  ein  Odem,  das  Volum  des 
Darms  wächst,  Ein-  und  Austritt  von  Darminlialt  ist  gehemmt, 
der  VerschluLi  etabliert. 

In  diesen  Fällen  handelt  es  sich  also  darum,  daß  durch  eine 
mehr  oder  weniger  schnell  vorübergehende  Wirkung  der  Bauchpresse 
Dann  (oder  auch  Netz)  durch  eine  enge  üfl'nung  hindurchgepreßt 
wird  und  nicht  zurückkehren  kann,  einmal,  weil  die  Druckkräfte 
auf  der  anderen  Seite  fehlen,  vor  allem  aber  auch  wegen  des  durch 
die  venöse  Stauung  so  rasch  entstehenden  starken  Mißverhältnisses 
zwischen  Größe  der  Bruchpforte  und  Volum  des  durchgepreßten 
Darms.  Ist  die  Stauung  nur  so  stark,  daß  der  Darm  zwar  fest- 
gehalten, aber  nicht  eingeklemmt  wird,  so  kann,  wie  wir  durch 
WimIjS  wissen,  die  im  Ring  gelegene  Partie  an  Masse  zunehmen, 
indem  die  Peristaltik  am  abführenden  Rohre  Darm  durch  den 
Ring  durch-  und  in  ihn  hineinzieht.  Das  geschieht  dadurch,  daß 
die  peri.staltische  Welle  Darminhalt  gegen  den  Ring  treibt  und 
hier  an  einem  relativen  oder  alisoluten  Hinderni.s  den  Darm  dehnt. 
Diese  Dehnung  bewirkt  einen  Zug  an  dem  im  Ring  und  jenseits  da- 
von liegenden  Darme:  er  folgt  nun  dem  Zuge.  Zu  dieser  ge- 
ringen Kraftwirkung  gesellt  sich  hei  eintretender  Schnürung  des 
im  Ring  liegenden  Darras  noch  die  Kraft  der  Stauung  und  Deh- 
nung de.s  sich  vermehrenden  Inhalts,  wie  das  durch  das  Auftreten 
von  mehr  als  zwei  Scbnürungen  bewiesen  wird. 

Soviel  ich  sehe,  bereitet  der  Verlauf  dieser  „elastischen  Ein- 
klemmung" dem  Verständnis  keine  Schwierigkeiten,  und  da,  wie  mir 
Herr  Kollege  Riedei-  mitteilte,  bei  weitem  die  große  Mehrzahl  der 
Einklemmungen,  besonders  auch  die  bei  allen  Darmwandbrüchen, 
elastischer  Natur  ist,  so  sind  wir  für  die  meisten  Fälle  wenigstens 
einigermaßen  orientiert. 


1)  Über  den  MecbatiiHmu.s  der  DHrmeinkK'mniuug  s.  Gbaser,  Die  Unter- 
leibabrüche.  Wiesbaden  1891 :  Reichel,  Die  Lehre  von  der  BrucLeinklemmung. 
Stuttgart  1886.  —  Wilms,  Deutsche  med.  Weh«.  Ifl03.  Nr.  5.  —  Den».,  Archiv 
f.  kliu.  Chirurgie.  ÜO.  S.  797.  —  Der».,  Der  Heue.  Deutsche  Chirurgie.  Liefe- 
rung 46g.  1906. 
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Sehr  viel  dunkler  liegen  die  Verliiiltnisse  bei  Inkarzerationen  in  Br 
Säcken,  welche  schon  seit  langer  Zeit  Darm  enthielten,  und  iu  denen  bis 
seiner   Tütigkfit    nie    Hindernisse    erwaclisen     waren.      In     diesen    Fä 
—  wie  hier  der  Bruch  entsteht,  haben  wir  nicht  zu  erörtern  —  ist  we 
die  Drachpforte  auffallend  eng,  noch  waren  besondere  Kräfte  für  eine 
Pressung    des  Darms  vorhanden;    er  lag  ja  schon  oft  und  lang  im  Br 
sack.     Wir    kennen    auch    keine  sicheren  äußeren  Anlässe,    die  iu  dies 
Falle    zur    Stenose    führen.     Weder    wissen    wir,    daß    uiigewöholiche 
fdliuiigen  des  Darms,  noch  daß  abnorm  starke  Bewegungen  vor  dem  Begfl 
der  Stenose  vorhanden  waren:    weder    diätetische  Exzesse,    noch  Katar 
spielen  in  der  Vorgeschichte  eine  Rolle,    nur    starke   körperliche  Anstre 
gungen  werden  Öfters  augegeben,   doch  auch  keineswegs  immer,  jedenfitk 
ist  kein  größeres  Gewicht  darauf  zu  legen.     Ebensowenig  sicher  wie  Oh 
die  Autecedentien    ist  man  über  den  Mechanismus  der  Verengerung  seil 
unterrichtet     Im  allgemeinen  werden    mechanische  Elemente    för    die 
deutungsvollsten  gehalten.    Zahlreiche  Versuche  mit  totem  Darm  und  künst- 
lichen Öffnungen  zeigen,    daß  eine  Dannsehlinge,    die,  nachdem   sie  do 
das  Loch  geschlüpft,  stark  gefüllt  wird,   nur  mit  Mühe  oder  nicht  wii 
zurückgebracht  werden  kann,  einmal,  weil  Abknickungen  am  Bruch 
stattliuden,    vor  allem  aber,   weil  die  Darmschleirahaut  an   der  Mus 
verschoben,  in  die  Stücke  am  Bruchsackhals  hineingezogen   wird   und  dort 
sich  in  Falten  legt.     Dadurch   wird   der  Austritt  von  Darminhalt  aus  de| 
eingcklenimlen  Schlinge  verhindert  (Koteinkicramung).     Aber  keiner  dir 
Versuche    erklärt   uns,    wodurch    die    gefahrliche    Überfüllung    des   Dar 
eintritt;  die  Schlinge  hat  ja  schon  lange  im  Bruchsack  gelegen,   schon 
mannigfachsten  Zustiinde   des  Darms    gingen    vorüber,    ohne    zu    ernsten 
Erscheinungen    zu    führen.     Und    wir    erinnern:    durchaus    nicht  bei  all 
Einklemmniii'eii   ist   von  Anfang  an  der  Bruchsuckhals  besonders  eng  ufl3~ 
durch    die  Darmscliltiigeii    vivljjg   ausgefeilt,    oder  eine  ungewöhnlich  boh<_ 
Spannung  im  Inhalt  der  ciuKeklemniten  Schliiijie  vorhanden.    Warum  sto 
in  diesen  Fallen  die  Fortschaffung  des  DarniiiihaltsV    Wahrscheinlich  si) 
mehrere  Momente    von  Wirkung:    Vermehrung   des  Inhalts    mit  Ander 
der  Stellung   des    austretenden  Schenkels   von  der  Bruchpforte   (Knick 
Drehung),  sowie  die  oben  angeführten  in  der  Stelle  und  Lage  der  Dar 
wand  sich  abspielenden  Vorgänge.    Sicheren  Aufschluß  können  nur  weite 
Beobachtungen    und    Versuche    geben.     Man    wird    ihn    hauptsächlich 
solchen  Experimenten  erwarten  können,  welche  mehr  als  bisher  die  eig 
tümlichen  Bewegungsverhflitnisse  des  lebemlen  Darms  berücksichtigen. 

Mitunter  erfahren  einzelne  Durmschlingen  oder  sogar  der  ganze  ÜU9 
eine  Drehung  um  die  Längsachse  (Volvulus).  Es  kann  entweder  bei 
norm  gestaltetem  Mesenterialansatz  der  Darm  durch  einen  I.agewecli  _ 
unter  Mitwirkung  der  Schwere  sich  decken.  Gewöhnlich  handelt  es  sich  dia« 
um  Anomalien  der  Mesenterialfixation,  z.  B.  an  den  Flexnren  oder  auch 
Cöcum.  Besonders  häutig  ist  das  S  romanura  betroffen.  Oiler  der  V«| 
vulus  bildet  sich  bei  normaler  Dfinnform  allmählich  aus  einer  F>hy«id 
logischen  Drehung  aus.  Physiologische  Drehungen  kleiner  Darnischliu^ 
sind  etwas  sehr  häufiges.  Eine  solche  kann  sich  vergrößern,  wenn  Pa 
Störungen  am  abführenden  Schenkel  eintreten,  der  das  Mesenterium  kl 
Auch  hier  vergrößert  sich  durch  die  mit  der  Peristaltik  zusanmienhäiig 
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Dehnung  vor  der  relativen  Passageslöruiig  liie  anfangs  kleine  Drchun«. 
Zirl\nlationssturun);on  der  Darmwand  (roten  auf,  schwere  Ersclu^inangen 
köanen  sicli  ausltildon. 

Endlich  wird  zuweilen  bei  starker  Peristaltik  der  höher  pelegenen 
Partien  ein  Darnistück  mit  fortgerissen  und  in  den  aiialwürts  gelegenen 
Naclibarteil  eingestülpt  (Iiivaginution,  Intussnsseptiun).  Der  Meehu- 
nlsnius  dieses  Vorgangs  ist  noch  einigermaLlen  dunkel.')  Bei  Invagina- 
tionen  am  t^cum  und  Dickdarm  sind  zufällige  Lagerungen  und  Einschie- 
bungeu  eines  kontraliierteii  in  ein  Iwnachbartes  erweitertes  Darnistüek  im 
Spiele.  Im  Experiment  genügt  hlotSe  Liihmung  eines  Darmteils  nicht  dazu, 
andere  hineinschlüpfen  /.u  lassen.  Dagegen  lassen  sicIi  leicht  Invagiiia- 
tionen  am  Kaninchendarm  hervorrufen.  Wenn  man  durch  elektrische  Reizung 
eine  Kontraktion  an  einer  kleinen  Stelle  des  Darms  erzeugt,  so  ptlanzt 
sie  sich  in  der  Schicht  der  Längsmu-ikeln  iiaeh  ahwiirts  fort  und  slillpt 
den  aiifnhrenden  Teil,  der  sich  liei  dieser  Kontraktion  umbiegt,  tiber  die 
zuerst  kontrahierte  Stelle.  Wird  diese  durch  die  Peristaltik  nach  abwärts 
geschoben,  so  ist  die  Einschnürung  fertig.  Im  einzelnen  bleibt  noch  vieles 
zn  erklaren,  vor  allem  ist  zu  ergrflnden,  warum  die  Einscliiebungen  sich 
eben  in  diesen  schweren  Fallen  nicht  wieiier  h'jsen,  während  sie  doch  sonst 
so  häufig  zurückgebildet  werden.  Man  sieht  sie  nämlich  liei  Beobachtung 
des  lebenden  Darms  recht  oft  entstehen  uml  verschwinden.  FalLs  sie  aber 
bestehen  bleiben,  schwillt  die  Darmwand  an  uinl  dann  wird  natürlich  bei 
der  doppelten  Urastülpung  das  Lumen  leicht  beeintrilchtigt  werden. 

Wir  haben  im  vorübergehenden  nur  einige  Veranlassungen  zur 
Entstehung  einer  Dnrmverengerung  angerührt.  Ijas  Lehen,  welches 
kein  Schema  kennt,  bringt  deren  noch  zahlreiche  andere,  ja  bei- 
nahe jeder  Einzelfall  zeigt  neue  Variationen. '■')  Immerhin  wird 
sich  die  Mehrzahl  von  ihnen  doch  an  das  vorher  Gesagte  anglie- 
dern lassen. 

Das  Gemeinsame  aller  dieser  verschiedenen  Momente  ist  eine 
Beeinträchtigung  des  Darmluiiiens.  Diese  tritt  je  nach  der  im 
Einzelfall  bestehenden  Ursache  allmählich  oder  plötzlich  ein,  und 
die  Folgeerscheinungen  sind  denients[irechend  verschiedene.  Ist  der 
Dann  nicht  vollkommen  verlegt,  so  ziehen  .sich  die  oberhalb  ge- 
legenen Partien  kiäftiger  zusammen,  ihre  Muskulatur  wird  hyper- 
tropliisch. ')  Der  Grund  für  diese  verstärkten  Kontraktionen  ist 
in  letzter  Linie  die  zu  leistende  Arbeit  und  diese  verstärkt  je 
nach  den  Einrichtungen  der  Muskelsuhstanz  ihre  Zusammen- 
ziehungen. Sicher  können  selbst  enge  Stenosen,  besonders  bei  ge- 
eigneter Ernähning,  monatelang  vollkommen  ausgeglichen  werden. 
Erst   wenn   auch   die   hypertrophische  Muskulatur  der  Mehrarbeit 


1)  Ausführliche  Diskussion  bei  Notrn.^oel,  Damikratikheiteu.  S.  20». 

2)  Ober  diese  Dinge  s.  Leichtensteun  1.  c;  CrRSCHMANs  1.  c.  u.  Arch.  f. 
klin.  Med.  53.  S.  1.  —  Wilms,  Deutsche  Chirurgie. 

3)  Hkbczbl,  Ztft.  {.  klin.  Med.  II.  S.  221. 
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nicht    mehr   gewachsen    ist,   kommen    die  Verschlußsymptome    m 
Stande.     Der  Dickdai'm  erlahmt  schneller  als  der  Dünndarm, 
man  bei  alten  Leuten  am  deutlichsten  beohachten  kann. 

Wenn  nun   die  Bewegung   des  Darminhalts    vollkoiuiuen  auf- 
gehoben ist,  sei  es,  daß  in  den  erwähnten  Fällen  von  chronischer  Stem 
sich  aus  irgendwelchen  (iründen  (massige  Nahrung,    Degenerai 
der  Muskulatur)   ein    Mißverhältnis   zwischen    Stärke    der   Stei 
und  Kräften  des  Darms    einstellt,   oder   daß    durch    einen   der 
schriebenen  Prozesse  das  Rohr  akut  völlig  verlegt    wird,   so  beob* 
achten  wir  die  Erscheinungen  des  Darmverschlusses. 

Jetzt  staut  sich  der  Daniiinhalt  oberhalb  des  Hindernisses 
Mikroben  sind  in  ihrer  Entwickluiig   nicht  mehr   durch    Bewegui 
gehemmt,  sie  kommen  voll  zur  Entfaltung.   Sicher  gestalten  sich 
Zersetzungen  verschieden,  je  nach  Art  und  Menge  der  vorhandem 
Bakterien  und  zersetzbaren  Stoffe:  so  ist  es  verständlich,   dafi  Ih 
Dünndarmsteunsen  die  Fäulnisprozesse  intensiver  sind,  als  wenn  dit 
Hindernis  im  Colon  sitzt.     Ja   auch   bei    völligem    Verschluß 
Dickdarms  kann  eine  abnorme  Zersetzung  des  Chymus  aus  nicht  vi 
ständlichen  Gründen  lange  Zeit  hindurch   völlig   vermißt   werd 
Tritt  sie  aber  ein,  so  entstehen  natürlich  alle  die  bekannten  Pi 
dukte   der   Eiweißfäuhiis    und    zwar   oft   in    enormer    Menge, 
giftigen  aromatischen  Stoffe  werden  in  der  Norm  bekanntlich  dui 
Bindung  an  andere  Körper,  z.  ß.,  Schwefelsäure  ihrer  Toxizität 
raubt.     Demgemäß   ist   bei  solchen  Kranken  auch    die  Menge 
gepaarten  Schwefelsäuren  im  Harn   außerordentlich   erhöbt.    M< 
kann  sich    nun  sehr  wohl  vorstellen,  daß  bei  überreichli^  ' 
düng  derselben  die  Entgiftung  nicht  mehr   vollständig    - 
(mangelhafte   Tätigkeit  der  Leberzellen),  und   daß   dann   sde  oi 
andere  differente  Stoffe  resorbiert  werden,  innerhalb  des  Organi 
mus    zur  Wirkung   gelangen    und  so   manche  der  sogleich  zu  bt^ 
sprechenden  Allgemeinsyraptome  hervorrufen.    Das    ist    sehr 
möglich,  manche  Erscheinungen,  z.  B.  die  nicht  selten  entstehen! 
Albuminurie  (Nephritis),    weisen    durchaus    darauf    hin,     doch 
meines  Wissens  nichts  Zuverlässiges  darüber  bekannt 

Die  Möglichkeit  der  Stuhlentleerung  hört  auf,  höchstens  im 
fang  kann  der  Inhalt  des  unterhalb  der  Stenose  gelegenen  Dai 
Stückes  noch   ausgetrieben  werden.    In  einzelnen  seltenen  Fälli 
z.  B.  bei  Invaginationen,   die  das  Lumen   nicht  ganz  verschUetoi 
bestehen    Durchfälle;    es   wird    dann   Kot   aus   den     oberhsll 
legenen  Darmpartien  entleert. 

In  der  Regel  sind  aber  die  unterhalb  gelegenen  Darmpi 
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leer  und  die  Defiikation  ist  völlig  unterbrochen.  Auch  Platu8 
gehen  nicht  mehr  durch  den  After  ab.  Vielmehr  samniflt  si<-h 
Gas  und  Chymus  jetzt  oberhalb  der  verengten  Stelle  an  und  treiben 
den  Darm  allmählich  in  der  Richtung  nach  dem  Magen  zu  au£ 
Das  geschieht  in  verschiedeneu  Fällen  sehr  verschieden  stark  und 
schnell,  denn  die  mannigfachsten  Momente  sind  maßgebend  für 
die  Menge  der  nicht  aus  dem  Darm  entfernten  Massen.  In  den 
Darmpartien  oberhalb  des  Hindernisses  werden  die  Kontraktionen 
der  Muskulatur  zunächst  heftiger  und  heftiger.  Peristaltische  Be- 
wegungen und  tetanische  Zusammenziehungen  einzelner  Darni- 
stücke  wechseln  miteinander  ab.  Oft  kann  man  das  durch  die 
Bauchdecken  sehen  und  zwar  besonders  dann,  wenn  hypertrophisch 
gewordene  Muskeln  sich  kontrahieren.  Diese  Muskelkrämpfe,  wie 
scheint  besonders  die  tonischen,  sind  sehr  häutig  mit  auBerordent- 
lich  heftigen  Schmerzen  verbunden  und  deswegen  gehören  die 
„Kolikschmerzen"  durchaus  zum  Bilde  der  Darmverengerung  und 
-Verlegung,  Manche  Kranke  erbrechen  schon  frühzeitig,  andere 
erst  nach  Tagen.  Reizungen  von  Vagusfasern  an  der  Okklusions- 
stelle  dürften  das  initiale  Erbrechen,  das  im  Moment  der  Ein- 
klemmung und  auch  zuweilen  der  Obturation  eintritt,  erklären. 
Anfangs  wird  Mageninhalt  entleert  oder  bei  leerem  Magen  zurück- 
laufende Galle.  Doch  bleibt  es  dabei  nicht,  sondern  bald  er- 
Itrechen  die  Kranken  den  fäkulenten  Darminhalt  —  das  ist  der 
entsetzliche,  von  der  Klinik  als  Miserere  oder  Ileus  bezeichnete 
Zustand.  Es  handelt  sich  fast  ausnahmslos  um  die  Entleerung 
dünner,  griingelblicher,  kotartig  riechender  Massen  aus  Magen 
und  Mund.  Daß  auch  geformte  Skybalenteile  erbrochen  werden 
können,  wird  behauptet,  ist  aber  jedenfalls  äußerst  selten.')  Diese 
flüssigen  Produkte  sind  nun  zweifellos  Darminhalt,  der  wegen  der 
Störung  der  Darmwand  nicht  resorbiert,  vielleicht  auch  patho- 
logisch abgesondert,  jedenfalls  bei  der  Stagnation  vor  dem  Hinder- 
nis durch  die  massenhaften  Bakterien  zersetzt  worden  ist.  Wie 
er  in  den  Magen  gelangt,  ist  lange  strittig  gewesen. 

Man  denkt  natQrlich  zunächst  an  autiperistaltische  Bewegungen  des 
Darms.  Zwar  gibt  es  antiperistaltische  Darmhewegungen'''),  aljer  eine 
regelrechte  Antiperistaltik,    die  Darrninlialt.   ein   oder  zwei  Scbhngen  weit 


1)  Über  diese  Frage  s.  Leichtenstern,  Koogr.  f.  innere  Med.  1889.  S.  50. 
Nr.  39;  Nothnaobi,  1.  c. 

2)  8.  I.  B.  Nothnagel,  Ztft.  f.  klin.  Med.  4.  S.  532.  —  Kiüsteijj,  Deutsclie 
med.  Wehs.  1889.  Nr.  49.  —  Grützner,  Deutsclie  med.  Wehs.  1894.  Nr.  48.  — 
Herxmehr,  Arch.  f.  Verdauungskrankheiten.  Bd.  8.  S.  59. 


L 


5» 


Der  Darm. 


nach  aufwärts  treibt,  koiiiuil  walirscheinlich  nicht  vor.     Wenigstens  sprei 
neuere  Versuche  Kcgfii  ihre  Bedeutung.')  Wohl  kommen  Bewegungen  zusta: 
durch  die  kleine  Krtqier  längs  der  Schleimiiaut  selbst  nach   oben  befön 
werden,  wfthreud  im  gleichen  Darmrohr  sich  der  Inhalt   nach  abwärts 
wegt.     Wer    ihre  Bedeutung    ftir    diese  Zustände    ablehnt,    maß    den  ; 
setzten    Chyraus   durch    die    gewöhnliehe    Peristaltik    der    Darmwand 
dui'ch  die  Bauciiiiresse  riiieh  dem  Magen    befördert  werden    lassen;    er  »U 
nach  oben  zu  auswoicheu,  weil  ihm  die  Passage  nach  nuten   versperrt    ~ 
Der  Chyraus  „länft"  gewissermaßen  aus  dem  Darm  in  den  Magen   „fth 
Dieser  Mcchaiiisiiius    möclite    uns    durchaus    nicht    einfach    uuii    besoa 
leicht    verstündlich    erscheinen.     Aber  jedenfalls   wird  er  gegenwärtig 
zahlreichen  und  den  besten  Ärzten  f&r  den  raaBgebenden   gehalten.^ 

Unter  diesen  entsetzlichen  Erscheinungen  verfallen  die  Kninkrt 
mehr  und  mehr,  auf  die  «tilrmische  Peristaltik  der  nusgedehnun 
Dannschlingen  folgt  schließlich  eine  völlige  Lähmung;  als  ihn 
Ursache  ist  die  Üiierdehnung  und  die  sich  meist  anschlielwnii- 
Entzündung  der  Darmwand  anzusehen.  Das  läßt  sich  im  Tier 
versuch  mit  voller  Sicherheit  nachweisen,  denn  man  kann  beol>- 
achten,  wie  stark  gefüllte  Schlingen  still  stehen,  aber  sich  wieder 
zu  bewegen  beginnen,  sobald  sie  vom  Inhalte  entlastet  werd«a 
Wenigstens  ist  dies  eine  gewisse  Zeit  lang  möglich.  Nacbher 
tritt  aber  endgültig  eine  Paralyse  der  Muskulatur  ein,  und  es  Ult 
sich  im  Versuch  die  betreffende  DarmjKaitie  überhaupt  nicht  m*>hr 
erregen. 

Auf  diese  Verhaltnisse  v.n  achten,  ist  für  den  .\rzt  iiuUerst  wiclitit 
das  Aufhören  der  peristaltischen  Bewegungen  bei  DarmverschlutJ  ist  iinuiti 
von  schwerwiegender  Bedeutung.  Im  Kollaps  gehen  die  Kranken  zagnuvh^ 
falls  nicht  auf  die  eine  oder  andere  Weise  Hilfe  gebracht  wird.  Wilire»^ 
alle  Beobachter  darüber  einig  sind,  daü  bei  der  chronischen  DarmstfiK)* 
die  erhöhte  Peristaltik  eine  erhebliche  Rolle  spielt,  schwanken  die  Ariaalfo 
über  das  Verhalten  der  Darmbewegungen  bei  akutem  Darmverscbluß  >"• 
viel  ich  sehe,  sind  im  Beginn  auch  bei  diesen  Fallen  —  teleologisch  an-- 
gedrückt  zur  Übenvindung  des  Hindernisses  —  die  Bewegungen  der  ol*r 
halb  des  Hindernisses  gpR-geiien  Darmschlingen  meist  gesteigert,  Zwi'ilcl- 
haft  ist,  ob  auf  die  ErbAbuiig  der  Peristaltik  bald  eine  L'ibnmug  Ms' 
Ich  persönlich  möchte  das  nicht  glauben.  Mnn  sieht  ja  zuweilen  Ji* 
Peristaltik  bei  Darmstenosen  fehlen.  Dann  dürfte  es  sich  aber  inein*' 
Auffassung  nach  in  der  Regel  um  entzündliche  Prozesse  und  «ladnrch  l'- 
dingte  Lähmung  handeln  oder  um  Reflexvorgange,  die  durch  die  SchnOninJ 
bzw.  den  plötzlichen  Verschluß  ausgelöst  werden. 

Der  Verlauf  gestaltet  sich  in  verschiedenen  Fällen  sehr  »«• 
schieden,  und  ganz  besonders  wechselt  der  Einfluß  einer  D&rro- 
okklusion  auf  den  Allgemeinzustand.   Während  bisweilen  erst  n»cb 


1)  Peutz  u.  ELLUinKR,  Arch.  f.  klin.  Chirurg.  Bd.  72,  H. 

2)  Vgl   NOTHNAOEL   I.  C. 
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Tagen  schwerer  Meteorismus,  Koterbreelien,  Kräfteverfall  und 
Kollaps  eintreten,  sehen  wir  in  anderen  Fällen  das  alles  sich  schon 
wenige  Stunden  nach  Verschluß  des  Darms  entwickeln.  Dieses 
wechselvolle  Verhalten  hängt  sicher  in  erster  Linie  von  der  Art 
der  Okklusion  ab:  die  einfache  Verschließung  des  Dariurohrs 
ist  weit  harmloser  als  die  „Strangulation".')  Während  bei  der 
Okklusion  vermehrte  Peristaltik,  Auftreibung  und  Erbrechen  nur 
langsam  und  allmählich  eintreten,  dürften  bei  der  Strangulation 
die  Zerrung  des  Peritoneums  mit  seinen  Nerven,  sowie  der  Ver- 
schluß von  Mesenterial-  und  Darnivenen  bei  erhaltenem  arteriellen 
Zufluß  für  den  schnellen  Eintritt  der  hierher  gehörigen  Erschei- 
nungen maßgebend  sein.  Die  Beschaffenheit  der  Darmwand  leidet 
dann  sehr  rasch,  sie  schwillt  an.  wird  von  Flüssigkeit  durchtränkt 
und  hämorrhagisch  infarciert.  Die  im  Darm  reichlich  vorhandenen 
Bakterien  vermögen  in  sie  einzudringen  und  sie  so  zu  schädigen, 
daß  sie  ihren  Tonus  verliert  und  den  sich  reichlich  entwickelnden 
Gasen  keinen  Widerstand  mehr  leisten  kann.  Da  auch  deren 
Resorption  geringer  ist,  so  kommt  es  meist  zu  recht  starker  Auf- 
blähung der  strangulierten  Partien  (lokaler  Meteorismus).  Stets 
sind  dann,  wenn  grölSere  Darmiiartien  geschnürt  sind,  alle  Er- 
scheinungen sehr  schwer,  sowohl  die  lokalen  (heftigste  Schmerzen, 
unausgesetztes  Erbrechen),  als  auch  die  allgemeinen:  Verfall, 
Kollaps,  Kreislaufstörungen.  Die  Entstehung  der  letzteren  ist 
noch  nicht  mit  Sicherheit  klargelegt.  Einnml  sind  wohl  Reflexe 
auf  Herz  und  (Tefäße,  speziell  auf  das  Sphinchnicusgebiet  von 
Bedeutung:  wenigstens  können  solche  vom  Peritoneum  aus  sehr 
leicht  und  stark  erzeugt  werden.  Dazu  kommt  aber  wahrschein- 
lich, wie  schon  mehrfach  hervorgehoben  wurde,  die  Resorption 
giftiger  Substanzen. 


Bei  einer  Reihe  von  Krankheiten  winl.  wie  wir  beilflufig  sclion  er- 
wälini'n  niuLUen,  der  Darnikanal  durch  Gace  mehr  oder  weniger  stark  aus- 
gedehnt-), urn  so  leichter  uatOrlich,  je  imcligiebiger  die  Bauchdockcn  sind 
(Zustand  des  Meteorismus). 


Diskussion  ebenda;  Nothnaqei.,  DHrmIcrnnkheiten.    8.  64. 


1)  KiR£TEn«,   Deutsche  med.  Wehs.  1880.  Nr.  49.   —    Reichei,,   Deutsche 
Ztft.  f.  Cliir.  35.  S.  49.5.  —  Kader,  Ebenda.  33.  S.  57.  —  v.  Miküucz,  Thera- 
^    pie  der  Gegenwart.  1900. 
I  2)  Über  Meteorismus  «.  Zcntz,  Deutsche  med.  Wehs.  1884.  S.  717;  LrrrE», 
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Auch    Jer  Darm   des  gesumien  Menschen  enthält   immer  G 
stammen  zum  einen  Teil  aus  verschluckter  Luft,  zum   anderen   wcriien  «ii- 
innerlialb  des  Verdauungskanals  selbst  gebildet,  und  zwar,    wie  man  weit. 
niclit.    in    erster    Linie    durch    die  Wirkung   der   Verdaunngssiit'te    auf  il.f 
Nahrungsbestandteile,    sondern    ilurch    die   Tätigkeit    von     Bakterien.     Vn« 
der  verschluckten  Luft  tritt  der  SauerstolT  natürlich  rasch  ins  Blut  über  - 
der  Stickstoff   nur    recht    langsam.     Deswegen    fehlt    auch    ira    DQnndarn 
schon  sehr  bald  der  Sauerstoif.     Kohlensfture  wird  dort  produziert  einnaJ 
durch    das  Zusammentreffen    von  Säuren    mit    den  Karlionaten  des  Bancb 
speicheis,  der  Galle  un<l  des  Darrasaftes  und  weiter  durch  die  vcrschiedfnm 
Gärungen  der  Kohlehydrate;  bei  diesen  entwickelt  sich  ferner  Wasseriiul 
Grubengas,  sowie  bei  der  Eiweißfiiulnis  neben  den  eben    genannten  Gasi-i 
Schwefelwasserstoff   in    geringen  Quantitftten.     Von  diesen   Gasen   wird  (k 
Kohlensäure    aus  bekannten  Gründen  sehr  leicht  vom  Blute  imfgea 
Stickstoff,    Methan    und   Wasserstoff   dagegen    nur    sehr    viel    schi 
Schon    am    gesunden  Menschen    wechselt   je  nach  Art  der  aTiftjenoramf'3 
Nahrung  sowie  nach  Beschaffenlieit  und  Menge  iler  im  Darm   >orlian(l>r 
Mikroorganismen  Quantität  und  Qualität  der  gebildeten  Gase  auBerorda 
lieh.     Dabei    kann    unter  verschiedenen  Verhältnissen  das   Volum  des 
domens  zwar  in  geringem  Maße  schwanken,  aber  es  kommt  nie  zu  star^ 
Auftreibungen.     Denn    der  normale  Darm  vermag  auch  reichlich  grbilil 
Gase    teils    in  das  Blut,    teils  durch  den  After  zu  entfernen,    dafür 
der  Tonus  der  gesunden  Muskulatur. 

Ganz  anders  bei  Krankheiten  des  Magendarmkanals!  Je  nach  ümf« 
und  Art  der  in  ihm  ablaufenden  Zersetzungsprozesse  werden  sieber  i 
sehr  viel  größere  Mengen  von  Gasen  gebildet  und  wahrscheinlich  gen 
die  schwierig  aufzunelinienden,  wie  Methan  und  WasserstoflF,  traten  ili 
in  erheblicheren  Quantitäten  auf  —  den  .SchwefehvasserstofT  können 
fUr  diese  Betrachlungen  auslassen,  weil  von  ihm  immer  nur  sehr 
produziert  wird. 

FQr  uns  ist  die  Frage:  Warum  werden  in  manchen  ZustAnden  Pari 
schlingen  auf  das  Vielfache  des  mittleren  Volums  aufgebiaht?     J: 
schwer  diffundierender  Ga^^e,    die  jeder  Entfernung  spotten,    gri 
den,  können  wir  von  der  Hand  weisen.    Nach  allem,  was  wir  wissen.  10 
die    reichliche  Entstehung    von  Gasen    allein    noch    nicht    zur    Aufblih« 
des  gesunden  Darms,  auch  die  DarmversclilieUung  als  solche  erzeugt  kcin^ 
wegs    immer  Meteorisnius.     Wohl    besteht   aber   eine   Beziehung    zwi* 
ihm  und  einer  Erkrankung  der  Darmwand.     Wir   beobachten    die  sti 
Tynipanie  bei  Peritonitis  und  jenen  dunkeln  Einwirkungen  auf  das  D« 
röhr,    die    akute  Strangulationen    des  Bauchfells    erzeugen.      Auf  gUi<( 
zeitige  Uerabsetzung  fles  Muskeltonus    und    der  ResorptioD 
mit   größter    Wahrscheinlichkeit    das    Hauptgewicht     zu    1er« 


1)  Über  Darmgase  s.  Kcge,  Cheni.  Ztrbl.  1862.  S.  347;  FRKiucns, , 
Verdauung  in  R.  Wagners  Handwörterbnch  der  Physiologie  III.    1,   B. 
Maly  in  Hermanns  Handbuch  der  Physiologie.   5.   H.    S.  249;    T.iprsaRS^ 
Arb.  au»  dem   path.  Inst,  zu  München.    Stuttgart  1886;    Tacke,    Die«. 
1881;  NowACK  und  Bräütioam,   Münch.  med.  Wehs.  1S96.     Nr.  388".; 
Physiol.  Chemie.  3.  Aufl.  8.  280. 
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Gibt  aber  die  Darmwaiul  der  Gasspaonung  iiacli,  so  muö  der  Meteorismus 
sich  selbst  verstärken,  denn  im  aufgetriebenen  Darm  leidet  der  Kreislauf 
und  damit  die  Gasresorption. 

Habeu  wir  so  zunächst  festen  Standpunkt  gewonnen,  Laben  wir  ge- 
sehen, daü  das  wichtigste  Moment  für  die  Ausbildung  einer  Darraauf- 
blilhiiiig  im  Zustand  der  Darmwand  liegt,  so  ergibt  sich  weiter,  daß  sich 
Meteorisnius  dann  besonders  leicht  entwickeln  wird,  wenn  abnorme  Zer- 
setzungen und  Gasbildungen  mit  einer  Schwflchung  der  Darmmuskeln  ver- 
bunden sind.  So  entsteben  die  geringen  Grade  der  Tynijtanie  bei  Dys- 
pepsien, Enteritis,  Typhus  abdominalis  und  Erkrankung  <ler  Leber,  so  die 
heberen  bei  allgemeiner  Peritonitis.  Dunkel  ist  der  hysterische  Mefeoris- 
mus,  indessen  mit  dem  gröUten  Recht  können  wir  ibn  auf  vorübertjeliende 
Muskellälinmtigen  und  auf  reichliches  Verschlucken  von  Luft  zutürkföbren. 
Sicher  ist,  daß  die  Hystcriseiien  selir  böufig  große  Mengen  von  Luft  in 
den  Magen  verschlucken;  der  so  schwer  in  die  KörperHüssigkeiten  tJber- 
gehende  Stickstoff  wird  dann  die  Dilrme  um  so  leichter  aufldiiben  mOssen, 
je  nachgiebiger  sie  sind.  Nun  kommen  Lflhmnngen  und  Paresen  (juer- 
gcstreifter  Muskeln  hei  Hysterie  ja  recht  hiiutig  vor,  und  es  ist  durchaus 
niclit  auszuschließen,  daß  auch  der  Kontraktionszustand  glatter  Muskeln 
duri'b  psychische  Einwirkungen  für  längere  Zeiten  verändert  werden  kann. 
Manche  Fälle  von  hysterischem  Meteorismus  erklären  sieh  vielleiclit  durch 
Krampf  des  Zwerchfells  bei  Erschlaffung  der  Bauchdcckeii.  Dafür  spricht 
das  Verschwinden  in  Chloroformnarkose. 

Wenn  der  Darm  an  irgendeiner  Stelle  einreißt  und  die  Perforations- 
Btelle  nicht  sofort  die  Umgebung  zu  entzöndlicher  Vrrhitung  bringt,  so 
dringen  die  Darmgase  in  die  Bauctiliiihle,  drilngen  die  Därme  nach  der 
Wirbelsäule  und  wölben  die  ISauchdeckeii  vor  (Meteorisnius  peritonea- 
lis).  Dieser  Zustand  ist  direkt  tödlich  wegen  der  Infektion  des  Organis- 
mus und  des  Kollai)ses,  den  die  Erkrankung  des  Peritoneums  nacli  sich 
zieht.')  Auch  der  intestinelle  Meteorisnius  ist  eine  bedrohliche  Erschei- 
Huiig,  denn  das  Zwerchfell  steigt  dabei  bald  in  die  Hühe,  seine  Exkursionen 
leiden,  der  Lungenraum  wird  verkleinert  und  die  rechte  Herzkammer  be- 
drängt. 

Während  die  Danntätigkeit  des  Gebunden  so  gut  wie  unbe- 
merkt aiiläuft,  können  dem  Kranken  mancherlei  Bescliwerden  ron 
selten  de»  Darms  erwachsen.  Zunächst  sind  die  Auftreihungen  und 
Anfüllungen  der  Leibeshöhle  mit  einem  Gefühl  der  Völle  und,  so- 
bald das  Zwerchfell  verlagert  wird,  der  Beängstigung  und  Atem- 
not verbunden.  Heftige  Zusanunenziehungen  der  Darmmuskelu  er- 
zeugen häutig  außerordentlich  starke  Schmerzen,  die  bekannten 
Koliken,  welche  jeder  von  sich  selbst  her  kennt.  Das  Wirksame 
sind  aber  dann  nie  die  fortschreitenden  peristaltischen  Bewegungen, 
sondern  nur  tetanische  Kontraktionen  sollen  schmerzhaft  werden, 
und   solche   treten  ja   immer   ein,   sobald   kräftige   Reize   für   die 


})  HEfKEKE,  Arch.  f.  kliu.  Med.  Ü9.  8.  429. 
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Darmbewegungen  erfolgreich  wirken.  Am  häutigsten  und  etftrksti 
treffen  wir  sie  im  Gefolge  von  Darmstenosen  und  bei  der  BleikolÜ 
auch  die  Ent«rokatarrbe  und  die  Cholera  können  sehr  hefligr 
Schmerzen  hervorrufen?  An  welchen  Stellen  liegen  die  schuldig 
Nerven?  Man  könnte  denken,  innerhalb  der  Darmwand,  besond« 
in  den  Muskeln,  oder  vielleicht  wäi-e  das  Peritoneum  auch 
als  der  eiupfindlicbe  Teil  anzusehen.  Für  beides  lassen  sich 
logien  bringen:  die  Extremitiltenmuskeln,  die  sich  ki'ampfhaft  kfl 
trahieren,  erzeugen  Schmerzen,  und  wir  wissen  auch  sonst 
Peritoneum,  daß  es  ebenso  wie  Pleura,  Meningen  und  Gelen 
serosa  sehr  lebhafte  Schmerz  fasern  enthält:  fast  jede  Entzündn 
des  Bauchfells  bereitet  eigentümliche  und  starke  Schinerza 
Wenn  wir  die  den  Chirurgen  schon  länger  bekannten,  do 
Lennander  genauer  erforschten  Tatsachen  in  Betracht  ziehen, 
der  Darm  selbst  keine  Schmerznerveu  hat,  sondern  nur 
parietale  Peritoneum  solche  besitzt,  so  können  wir  die  Koli 
schmerzen  nicht  durch  Krämpfe  der  Darmmuskeln  erklären,  »i 
dem  nach  Ansicht  von  Wilms  nur  durch  Zug  am  Dickdarm 
Mesenterialansatz.  Eine  solche  Zugwirkung  ist  möglich,  we 
sich  eine  längere  Darmstrecke  durch  den  unter  Muskelwirk 
stehenden  Druck  des  Inhalts  gerade  zu  strecken  sucht.  Hier 
wird  er  duicb  die  Fixation  des  Mesenteriums,  die  die  Windung 
bedingt,  gehindert.  Der  Zug  am  Mesenterium  ist  auf  diese  Weil 
erklärt. 

Andere     Schmerzen    werden     durch    Entzündungen     bedin 
(Appeudicitis,    Cholecystitis).     Die    Gallenstein-   und   Nierensteil 
koliken  lassen    sich    wohl    am  einfachsten  durch  Zerrung   der  di| 
Verlauf  der  Gallengänge  und  Harnleiter  begleitenden  Nerven 
klären,  die  mit  der  beim  Verschluli  der  Gallenblase  und  des  Nierel 
beckens  eintretenden  Dehnung  vorhanden  sind. 

Jedenfalls  auf  die  parietale  Serosa  sind  die  schmerzhaften  Em|ifjudon?i 
zu  beziehen,  die  sich  im  Gefolge  peritonitischer  Verwachsungen   einst'-li' 
Bei  zahlreichen  Erkrankungen,  besonders  Entzündungen,  die   in  der  Ni 
des  Peritoneums,  vor  allem  an  Leber,  Magen  oder  Darm  verlaufen,  » 
ilas  Bauchfell  von  einem  schleichenden  Prozeß  mitergriffen.     Das  entrt 
liehe  Bindegewebe    schrumpft    dann    und    das    führt  spüter,    besonder?  l 
Bewegungen  der  Organe,  leiclit  zu  Zorruiigen  and  damit  zu  den  heftiirst 
Schmerzen.')     Sie    sind    praktisch    von    sehr    großer  Bedeutung,    denn  41 
Qualen   der  Kranken    sind  oft  jahrelang  außerordentliche.     Ganz  fthnl 
Schmerzen  kommen  zuweilen  bei  nervösen  Menschen  nach  Art  der  Neui 


1)  8.  RiEDEi,,  Thüringer  Korrespondenzblätter.   1891  a.  Arch.  f.  ktin. 
47.  Jubil-Heft.  S.  153.  —  Vooel,  Deutsche  Ztft.  f.  Cliirurgie.  03.    S.  206, 
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gten  vor,  auch  oline  daß  anatomische  Veränderunfjeii  des  Darms  oder  Peri- 
toneums nacliwpishar  wilreii.  Ihre  Entstehuiij;  iiaiiti  keine  andersartige 
sein  als  die  der  hysterisdicn  Sdimerzen  an  anderen  Körperteilen,  und  ver- 
weisen wir  deswegen  auf  das  im  Kaiiite!  Nervensystem  Gesagte. 

Außerordentlich  lästige  Empfindungen  erzeugen  alle  Erki-an- 
kungen  der  Analöfi'imng;  bei  Entzündungen,  ülzerationen  und  An- 
schwellungen entstehen  dann  jedesmal  heftige  Schmerzen,  wenn 
Kotballen  durch  den  engen  Paß  nach  außen  dringen  und  die  er- 
krankten Stellen  drücken.  Fast  noch  unangenehmer  ist  aber  allen 
diesen  Kranken  das  Gefühl  des  „Tenesmus",  eines  unausgesetzt 
wirkenden  heftigen  Stuhldranges.  Wie  es  zustande  kommt,  wissen 
wir  nicht;  jedenfalls  hängt  es  nicht  von  der  Art,  sondern  vom  Sitz 
der  Erkrankungen  al>:  es  ist  das  klassische  Symptom  der  Mast- 
darmleiden. Am  stärksten  beobachten  wir  diesen  Tenesmus  bei 
der  Dysenterie.  Hier  erzeugen  die  durch  entzündliche  Veränderung 
der  Rektumschleinihaut  andauernd  gesetzten  Reize  fortwährend  das 
quälendste  Gefühl  des  Stuhlgangs  und  den  Antrieb  zur  Entleerung. 
Diesem  raulS  nachgegeben  werden,  und  da  der  Appetit  der  Kranken 
völlig  daniiederliegt ,  da  in  den  kurzen  Zwischenpausen  sich  der 
Mastdarm  nicht  mit  Kot  füllen  kann,  werden  mit  diesen  lästigen 
Defäkationen  häufig  nur  die  Produkte  der  erkrankten  Schleimhaut 
entleert. 


Krehl,  Pktbol.  PhyilolofTl«.    <>.  Anfl. 
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Die  Ernähnmg  und  der  Stoffwechsel.') 

Wir  besprachen  bisher  die  Funktionsstörangen  der  Orga 
welche  mit  der  Zufuhr  der  für  die  Zellen  notwendigen  Stoffe  80i 
mit  der  Entfernung  ihrer  Ausscheidungsprodukte  betraut  sind.  I 
bei  mußte  auf  den  Stoffwechsel  selbst  schon  vielfach  eingegan( 
werden.  Jede  Tätigkeit  von  Zellen  ist  ja  mit  Stoffverbrauch  t 
bunden,  und  die  Summe  aller  dabei  ablaufenden  Prozesse  i 
zeichnen  wir  eben  als  den  Stoffwechsel.  Eine  Betrachtung  < 
Ernährung  und  des  Stoffwechsels  müßte  natürlich  auf  die  ei 
zelnen  Organe  im  besonderen  eingehen,  denn  a  priori  kann  m 
voraussetzen,  daß  Zellen  verschiedener  Punktion  verschiedenaiti 
Emährungsstoö'e  brauchen  sowie  ungleichartige  Substanzen  l 
ihren  Zersetzungen  .bilden  und  ausscheiden.  Ja  es  dürften  i 
einzelnen  Organe  für  ihre  Existenz  wohl  aufeinander  angewie» 
sein  und  die  Sache  also  so  liegen,  daß  die  einen  Stoffe  erzeugt 
ohne  die  andere  nicht  leben  können.  Dafür  gibt  es  sogar  sdx 
Anhaltspunkte,  doch  reichen  unsere  Kenntnisse  vorerst  noch  nie 
aus,  den  Stoffwechsel  nach  diesen  Gesichtspunkten  zu  erörtern 
Vielmehr  stellen  wir  uns  zunächst  den  Organismus  als  eine  E 
heit   vor  und  betrachten ,   wie  sich  seine  Zersetzungen  unter  dt 

1)  Die  grundlegeoden  Abhaiidliiugcn  über  Ernährung  a.  Stofiwechwl  *< 
BiscHOPF,  PfriTENKOKEB,  VoiT  (I.  ihren  Schülern  in  der  Ztft.  f.  Biologe;  Br 
xEEs  Abhandlungen  ebenda;  Rubner,  Gesetze  des  Energieverbrauchs.  T« 
Leipzig  1902.  Die  Arbeiten  Pfi.üoers  u.  seiner  ßchfiler  in  dessen  Ak^ 
VoiT,  Physiol.  de»  allg.  Stoffwechsels  u.  der  Ernährung  in  Herrmanns  H» 
buch  6.  I.,  gibt  eine  klassische  Darlegung  dessen,  was  bis  1881  bekannt« 
V.  NooRDEN,  Physiol.  u.  Pathol.  des  Stonwechsels.  Berlin  1891;  Maqscs-Lp 
in  der  2.  Aufl.  des  gleichen  Handbuchs  1900;  Neumeibtee,  PhvsioL  Chet 
2.  Aufl.  Jena  18!)7;  KriisER,  Physiol.  d.  Nahrung  u.  Emährang  in  v.  L«J* 
Handb.  d.  Ernährungstherapie.  S.  20.  —  Zusammenfassende  Werke  üb.  P^ 
Stoffwechsels:  v.  Noorden  1.  c;  F.  Müller,  Allg.  Path.  d.  Emähmn; 
V.  Leyden»  Handb.  2.  Aufl.  S.  102;  Speck,  Über  Kraflu.  Brnährungsstoff«««^ 
in  Asher-Spiro,  Ergebnisse.  2,  I.  S.  1 ;  vgl.  Weher  in  Asher-Spiro.  1  L  S.  ?■ 

2)  Vgl.  Krehl,  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  as.  S.  351. 
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Elinüuß  abnormer  Zustände  gestalten.  Dabei  ergibt  sieb  obne 
weiteres,  daß  wir  vielfach,  jn  meistens  noch  auf  einer  tiefen  Stufe 
der  Erkenntnis  stehen,  und  wir  ziehen  unwillkürlich  die  Parallele 
mit  dem  Zustande  der  Physiologie  des  Stoffwechsels,  Hier  wie 
dort  recht  eingehende  Erfahrungen  über  die  bis  zur  Aufnahme  in 
den  Kreislauf  ablaufenden  Prozesse,  über  Art  und  Menge  der  für 
die  Erhaltung  des  Köqjers  notwendigen  Substanzen,  sowie  der  von 
ihm  durch  Lunge  und  Niere  ausgeschiedenen  Stoffe!  Aber  vor- 
derband nur  dürftige  Kenntnisse  der  Vorgänge,  welche  zwischen 
der  Resportion  in  Magendarmkanal  und  Lunge  und  der  Aus- 
scheidung durch  Haut,  Lunge  und  Nieren  liegen.  Dunkel  sind  also 
vorwiegend  die  eigentlichen  Prozesse  der  Assimilation  und  Dissi- 
milation, sowohl  in  ihren  physiologischen  wie  pathologischen  Be- 
zieliungen. 

Die  quautitittireii  Veränderungen  des  Eiweiß-  und 
Fcttumsatzes. 

Der  Organismus  als  Ganzes  genommen,  braucht  zu  seiner  Er- 
haltung bekanntlich  die  Zufuhr  von  Wasser,  mineralischen  und  ge- 
wissen organischen  Stoffen;  man  nennt  gewöhnlich  Eiweiß,  Kohle- 
hydrat und  Fett.  Doch  ist  noch  keineswegs  dargetan,  ol»  damit 
die  Zahl  der  von  außen  eingeführten  Substanzen  erschöpft  ist. 
Man  darf  sogar  sagen,  daß  das  wiihrscheinlich  nicht  der  Fall  ist, 
wenigstens  konnten  Tiere  mittels  Darreichung  von  Casein,  Zucker, 
Fett  und  Salzen  nicht  am  Leben  erhalten  werden. ') 

Soll  der  Organismus  leistungsfähig  bleiben  und  seinen  Bestand 
erhalten,  so  muß  ihm  die  Nahning  eine  gewisse  Menge  von  Spann- 
kraft zuführen,  und  es  ist  nicht  gleichgültig,  in  welcher  Form  das 
geschiebt.  Der  Körper  braucht  jedenfalls  ein  Minimum  von  Ei- 
weiß; ohne  das  er  nicht  leben  kann.  Eiweiß  muß  gereicht  werden, 
weil  die  aus  Eiweißkörpern  bestehende  lebendige  Substanz  bei 
ihrer  Tätigkeit  abgenutzt  wird. 

Wie  der  Ersatz  statlfiiuiet,  ist  noch  nicht  völlig  klar.  Frtilier  glaubte 
man,  daß  das  Eiweiß  der  Nahrung  nur  weniß  tief  abgebaut  in  Kreislauf 
Jind  Zellen  übernommen  würde.  Gegenwärtig  ist  man  mehr  geneigt,  dem 
lierischpu  Organismus  auch  für  das  Eiweiß  erhebliehe  synthetische  Fshig- 
keiten  zuzusprechen,  das  Nahrungseiweiß  eine  tiefgehende  Spaltung^  und 


1)  LuHi.y,  Ztft.  f.  pbysiol.  Chemie.  5.  8.  31. 

2)  Vgl.  LoEwi,  Arch.  f.  exp.  Patliol.  48.  S.  303.  —  Cohnheim,  Ztft.  f. 
phyaiol.  Cliemie.  33.  S.  9.  —  Kct.sc-heb  u.  Sebmakn,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie. 
34.  S.  528.  —  Abdebhau.en  u.  Bona,  Ztft.  f.  physioL  Chemie.  44  8.  1Ö8. 
Ebenda.  47.  S.  397. 
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eine  Reorganisation  durch  die  Zellen  des  Körpers  liurciiniflct 
Über  das  Einzelne  sind  wir  noch  im  unklaren.    Wird  alles   in  den  Darm- 
kanal   aufRenonimene    üez.    resorbierte   Eiweiß   abgebaut?       Wieweit    «irvi 

es  abgebaut?     Wo  findet  die  Regeneration  statt?  

Einige  Tatsachen  stehen  fest.     Hinter  der  Darnnvan«!,    also  im  Bii 
der  Pfortader  oder  der  Körj)erarlerien,   IftUt  sich   artfremdes  Ei«rei£  qü 
immer   oder    nur  in  minimalen  Mengen  nachweisen.     Andererseits  ist 
EiweiBbestand  des  Organismus  nicht  aufrecht  zu  erbalten,    wenn  die 
rung    nicht    wenigstens  Substanzen    enthalt,   welciie    noch    zweifellos 
Eiweiß    gehören.     Diese    durch    zahlreiche    Versuche    besonders    in   V( 
Laboratorium    festgestellte  Tatsache    vermag    ich    auch    durch   die  neuif 
Beobachtungen ')    nicht    als    widerlegt  anzusehen.     Die  Substanzen  mOs 
mindestens    den  Charakter  von  Albumosen,    Peptonen  oder  den   sog.  Pe 
Peptiden  haben.     Manche  Mitglieder  dieser  beiden  Klassen  von  Eiweiß 
ntlgeu   jedenfalls    für   eine    gewisse  Zeit    zum  Ersatz  der  lebendigen 
stanz  ^  —  ob  dttr  immer,  steht  dahin.    Aus  diesen  Tatsachen   geht  her 
daß  die  synthetische  Kraft  des  Organismus  für  Eiweiß  an   bestimmte  Sp 
tungsprodukte    desselben    gebunden   ist,    die  wir  noch  nicht   kennen, 
daß  diese  gewissermaßen  in  statu  nascendi  in  Betracht  kommen.    Ich  [ 
Söulich  habe  seit  langer  Zeit  der  Ansicht   zugeneigt,   daß  der  Organivii 
sein  Eiweiß  selbst  aufbaut.    Nur  meine  ich,  durch  zahlreiche  aaUerordrä 
lieh  sorgfaltige  Versuche  unserer  erfahrensten  Physiologen  sei   festwcsti 
daß    der  Organismus    des  Warmblüters    seinen  Eiweißbestand    nur  fesU 
halten    vermag,    wenn    eine    gewisse  Menge    von  Eiweiß    in  xler  Nähr 
zugeführt  wird.    Diese  Anschauung  kann  nur  gestützt  werden   durch  V« 
suche,  die  an  Klarheit  den  eben  genannten  Beobachtungen  ebeubQrtig, 
Gerade  die  von  den  Physiologen  ermittelte  Tatsache,  daß  der  Eiweij 
sich    nach    der  Eiweißzufuhr    richtet,    ist    unter  der  Annahme  eine 
gehenden  S[ialtung    des  Eiweißmolelillls  meines  Erachtens   viel  besä 
stündlich.     Aber   diese  Annahme  muß  eben  erst  noch  nachweisen  hT 
rereii    einwandfreien    Versuchen,    daß    durch    Darreichung    von    Spaltvo 
Produkten    nicht    nur  Stickstotfansatz    erzielt,    sondern    der    Eiweißbe 
gewahrt  werden  kann.*)  Sie  wird  ferner  bei  der  Bedeutung  der  allen 
gegenstehenden  Versuche  nicht  uiidiin  können,  nachzuweisen,    woran  di< 
Versuche    bisher    gescheitert    sind.     Die  Vermuiung  LOEWis,    daß  die 
weiBspaltnngsprodukte  früher  nicht  in  richtiger  Mischung  dargereicht  «a 
den  waren,  kann  sehr  wohl  das  Richtige  treffen. 

Sehr  verschieden  sind  die  für  Erhaltung  des  Rörperbestand^ 
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1)  LoKwi  I.  c.  Henri(iub8  u.  Hamsbv,  Ztsohr.  f.  physiol.  Chemie.  Bd. ' 
S.  417  u.  Bd.  49.    S.  113. 

2)  F.  VoiT  in  A§her-Spiro,  Ergebnisse  der  Physiol.  1,  I.   8.  670.  Vgl. 
ABi>eBBAr.DEN  u.  RoNA.,  7.  interoat.  Physiol.  Kongr.    Heidelberg  1907. 

3)  Über  die  ganze  Frage  vgl.  die  ausgezeichnete  Darstellg.  v.  F.  McLU 
Haudb.  d.  EmährnngHtherapie.  2.  Aufl.  1. 

4)  Die«  ist  wohl  durch  die  von  Abherbai.I'KN  auf  dem  Pbysioloconk 
greß  in  Heidelberg  1907  mitgeteilten  Beobachtungen  erwiesen.  (Anm.  bei  i 
Korrektur.) 
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notwendigen  Minimalinengen  von  Eiweiß'),  sehr  verschieden,  je 
nach  dem  Eiweißbestnnd,  der  zu  erhalten  ist,  sowie  nach  den 
Leistungen  des  Körpers.  Während  die  urspriiiigliclien,  von  VüiT 
angegebenen  Maße  nicht  unbeträchtlich  erscheinen  (118  g  Eiweiß 
für  70  kg  Körpergewicht),  sab  man  später,  dali  sowohl  normaler- 
weise als  unter  besonderen  Umständen,  z.  B.  bei  Bettruhe 
schwacher  Personen  oder  bei  sonst  außerordentlich  reichlicher 
Kfilorienzufuhr  viel  weniger  ausreicht  zur  Erhaltung  des  Eiweili- 
bestandes.-)  Doch  ist  man  im  allgemeinen  kaum  geneigt,  darauf- 
hin von  den  alten  Eiweißwerten  wesentlich  abzugehen,  wenigstens 
nicht  für  gesunde  Menschen,  und  zweifellos  erhält  sich  innerhalb 
gewisser  Grenzen  die  Leistungsfähigkeit  des  tierischen  Körpers 
viel  besser,  wenn  die  Darreichung  von  Eiweiß  nicht  unter  ein  ge- 
wisses Maß  herahgeht.    Das  soll  der  Arzt  stets  im  Auge  behalten. 

Andererseits  hat  RrnxER  überzeugend  diu'gelegt,  wie  aus  dyna- 
mischen Gründen  der  Anteil  des  Eiweißes  an  der  Kost  eine  ge- 
wisse obere  (irenze  nicht  überschreiten  soll.  Ist  die  ehemische 
Wärmeregulation  ausgeschaltet  —  und  der  Mensch  beündet  sich 
in  der  Regel  im  Zustand  der  physikalischen  Regulation  — ,  so  wird 
durch  eine  erhebliche  Zersetzung  von  Eiweiß  die  Wärmeproduk- 
tion stark  in  die  Höhe  getrieben.  Das  ist  weder  immer  nützlich, 
noch  auch  nur  gleichgültig. 

Die  notwendigen  Minimalmengen  von  Eiweiß  dienen  also  ein- 
mal zum  Ersatz  zersetzter  Zellstofl'e.  Hierfür  können  die  Ei- 
weißkörper der  Zelle  sicher  aus  anderem  Eiweiß  der  mannig- 
fachsten Art  bereitet  werden.  Das  geht  daraus  mit  Sicher- 
heit hervor,  daß  die  Zufuhr  einer  Art  von  Eiweiß  das  Leben  zu 
erhalten  vermag.  Auch  seine  Nukleine  vennag,  wie  scheint,  der 
tierische  Körper  wenigstens  zum  großen  Teil  synthetisch  herzu- 
stellen.-') Außerdem  können  diese  Stofte  aber  auch  resorbiert 
werden.  ^) 

Wie  man  sich  die  Eiwoiüversorgnng  dor  Zellen  zu  denken  liat,  läßt 
sicli  zurzeit  niclit    sagen.     Hinter   der  Durmwuiid  kennen  wir  eben  ledig- 


1)  s.  Erwin  Voit  u.  Kobkümoff,  Ztft.  f.  Bio].  32.  S.  58;  J.  Munk,  Du 
Bois'  Anh.  1896.  8.  183.  —  Ritbnee,  Energieverbrauch. 

2)  Übersicht  über  diene  Versnche  bei  v.  Noordks,  Patli.  d.  Stollwechgel». 
n.  Auflage.  8.  320.  —  g.  Rdiineb,,  Ztft.  f.  Biol.  19.  S.  313.  Vgl.  CHrrrENi>F.N, 
Physiol.  cconomy  in  nutrition.  Ni-w  Ynrk  r,<04. 

3)  Literntur  darüber  si,  Nkumcihtkk,    Pbvsiologiscbe  Chemie.    2.  Auflage. 
I    8.  S64. 

I  4)  GoMLicH,  Zttt,  f.  plijsiol.  Chemie,   18.   S.  5f)8.  —   Weintb.vod,  Berlin. 

I   klin.  Wehs.  1895.  Nr.  19. 
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lieh  die  Eiweißstoffe  des  Blutplasmas  und  die  der  Zellen.      Es  liegt  naUr 
lieh  (He  Annahme  sehr  nahe,  daß  diese  ans  jenen  erzeugt    wenlen.     Offim- 
bar    stehen    sie    sich    chemisch    in   vieler  Reziehunp  nahe   und   in  manf-b'-r 
Richtung  sind,  wie  aus  den  Prflzipitinversuchen  hervorgeht,   die  Unter 
zwischen    gleichartigem  Eiweiß    verschiedener  Tierspezies    größer,      i 
zwischen  verschiedenartigem  Eiweiß  der  gleichen  Spezies.  ^H 

Wo  und  wie  aber  die  Eiweißkörper  des  Blutplasmas  entstehen,  dul^^ 
meines  Erachtens    die  große  Frage,    welche  entschieden  werden  muß,  et» 
an  dos  Verständnis  der  Eiweißver^orgung  der  Zellen  zu   denken  ist. 

Die  Zellen  werden  ofl'enbar  je  nach  der  Größe  ihres   Bdlarfs  mit  Ei- 
weiß versorgt.    Wie  groß  dieser  in  den  einzelnen  Organen   ist,   wissen  »tf 
noch  nicht  genügend;  es   fehlt  noch  eine  genaue  Topographie  der  Ei« 
Zersetzung.     Mancherlei  Gründe    weisen  anf  die  Vorstellung  hin,    daß 
für  den  Organismus  notwendige  Eiweiß  noch  andere  Aufgaben  zu  erfl 
hat,  als  lediglich  die  des  Ersatzes  verbrauchter  Zellsubstanz.*) 

Einmal  sind  die  notwendigen  Eiweißniengeii  ganz  nuffallt-nd  hoch 
jenen  Zweck.    Wir  haben  niciit  den  geringsten  Anhaltspunkt  zur  Annaia:' 
einer  so  starken  Zerstörung  von  Zellen,  zumal  im  Hunger,  um   so  wonipr. 
als  ja  die  Muskelkontraktion,  wie  doch  kaum  noch  zu  bezweifeln,  in  f.r. 
Linie  auf  Kosten  stickstofffreier  Moleküle  geschieht   und    die   Muskeln 
hungernden  Organismus   jedenfalls    die    am    meisten  angestrengten  Ori 
sind.     Der  bei  der  Ernährung   so  auffallend  hohe  Eiweißverbrandi  kiV 
allerdings  darauf  zurückzuführen  sein,  daß  die  zur  Herstellung  des  Sfi 
eiweißes  notwendigen  synthetischen  Prozesse  größere  Mengen   von  Matomt 
brauchen.     Aber  auch  für  <liesen  Punkt  sind  die  dynamischen  Verhflltuii» 
in  Betracht  zu  ziehen. 

Neben  dem  Eiweißminimum  braucht  der  Körper  noch  weit 
energiespendende    Stoffe    und    diese    dienen   dann     in    erster  Lil 
zur   UnterhaJtung   von   Muskelbewegungen   teils    für    Atmung 
Kreislauf,  teils  fiir  die  Regulation  der  Eigenwärme.    Diese  Span 
kraft  kann,  wie  wir  jetzt  wissen,  in  der  verschiedensten  Form 
gefiihrt  werden.     Die  einzelnen  Stoffe  vertreten  sich    hierbei 
den  Wärmemengen,  welche  sie  bei  der  Zerstörung  im  Tierkör; 
zu  liefen)  imstande  sind.^     Man  sieht  also,    hier   hnndelt  es  s 
nicht  mehr  um  Ersatz  von  Körperstoffen,   sondern    um   Liefer 
von  Energie.    Rdkner   hat   die   Beziehungen   von    Ernährung 
Stoffwechsel   zum  Energieverlirauch    auf  das   genaueste   und  w«i 
sichtigste    durchgearbeitet.     Wir   verdanken    ihm    eine    Fülle 
Entdeckungen.     Gewiß   sind   auch   hier  die  stofflichen  Werte 
Nahrungsmittel  keineswegs  zu  vernachlässigen.    Aber  die  energ* 
sehe  Betrachtung   mit  ihrer  viellachen  Beziehung   zu    df>n 


1)  Vgl.  «uch  die  Darlegungen  von  Rcbxer,  Energieverbrauch.    lU.  K*) 

2)  Vgl.  die  abschließende  Monographie  Kdbnkb«,  Die  Gesvtze  de»  Yji 
gieverbrauchH  u.  der  EmShrung.    Leipzig  1902. 
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Lebensverbältniesen,  z.  B.  zur  Wärmeregulation,  beherrscht  die 
Vorgänge. 

Die  zur  Erhaltung  des  Organismus  nötigen  Mengen  von  Nah- 
rung richten  sich  natürlich  ganz  nach  der  Tätigkeit  der  einzelnen 
Gewebe,  also  die  allerverschiedenartigsten  Momente  sind  darauf 
von  Einfluß,  z.  B.  Rübe,  körperliche  Arbeit,  Größe  der  Ober- 
fläche, Wärmeschutz  derselben  usw.  Zu  ihnen  muß  man  jeden- 
falls auch  individuelle  Verhältnisse  der  Zellen  rechnen.  Sie  ar- 
beiten nicht  mit  mathematischer  Regelmäßigkeit,  sondern  nach 
allem,  was  wir  wissen,  haben  zwei  gleich  große  Gewebe  ver- 
schiedener Individuen  verschiedene  Bedürfnisse  an  Spannkraft 
Wenigstens  sind  sichere  Beoliachtungen  über  einzelne  Menschen 
mit  sehr  geringem  Eiweiß-  und  Kalorienbedürfnis  kaum  anders 
zu  deuten.') 

Die  erste  und  einfachste  Störung  der  physiologischen  Verhält- 
nisse bilden  Hunger  uud  Unterernährnng.  Sie  stehen  auf  der  Scheide 
von  Gesundheit  und  Ki-ankheit.  Denn  Mangel  an  Nabrungsstoflfen, 
wie  er  ja  leider  auch  jetzt  noch  bei  manchen  Menschen  aus  sozialen 
Gründen  vorbanden  ist,  ferner  ungenügende  Einführung  von 
Menschen  wegen  schlechten  Appetits,  oder  ungenügende  Resorption, 
alles  das  fübrt  gleichmäliig  zur  Inanition.  Wir  brauchen  auf  die 
einzelnen  Ursachen  der  Unterernährung  biiT  nicht  einzugehen. 
Natürlich  sind  alle  Erkrankungen  des  Digestionstraktus  in  erster 
Linie  bedeutungsvoll,  und  wir  haben  bei  ihrer  Besprechung  schon 
hervorgehoben,  auf  welche  mannigfache  Weise  sie  die  Kraftver- 
sorgung des  Körpers  zu  schädigen  vermögen. 

Man  kann  zwei  Formen  der  Inanition  unterscheiden:  den  ab- 
soluten Nahrungsmangel  und  die  unzureichende  Zufuhr  von  Stoßen. 
Entweder  bleibt  dann  die  Eiweißmenge  zu  gering,  oder  es  wird 
insgesamt  zu  wenig  Spannkraft  aufgenommen,  oder  endlich  mangelt 
es  an  beiden. 

Für  die  Praxis  lassen  sich  die  verschiedeneu  Fälle  zusammen- 
fassen, und  die  Betrachtung  gestaltet  sich  dann  verhältnismäßig 
einfach.  Der  Organismus  liefert  alles  das,  was  er  braucht  und 
nicht  von  auUen  erhält,  durch  Zersetzung  seiner  eigenen  Substanz. 
Dabei  zerlegt  er  auf  jeden  Fall  «ine  bestimmte  Menge  von  Eiweiß. 
Gewisse  Körperzellen  oder  vielmehr  die,  deren  Funktion  für  die 
Erhaltung  des  Lebens  unumgänglich  notwendig  ist,   zersetzen  bei 


1)  z.  B.  £.  BCYS,  Annal.  di  Chim.  e  di  Farm.  18.    8.  217,   zit.  Jabresber. 
f.  Tiercbemie.  23.  1893.  8.  491. 
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ihrer  Dissimilation  Eiweiß;  sie  arbeiten  sparsam  and  Terbraucben 
nur  die  eben  notwendige  Menge.  Wird  diese  aber  nicht  dnrch  diV 
Nahrung  wieder  ersetzt,  so  mub  sie  der  Körper  selbst  liefern  und 
dann  leben  die  lebenswichtigen  Zellen  auf  Kosten  der  entbehr 
liehen.  Also  einzelne  Teile  des  Organismus  werden  geopfert 
das  Ganze  zu  erhalten.  Die  Größe  der  minimalen  Eiweißzersetzi 
wird  einmal  vom  Fettbestand  des  Körpers  beeinflußt  und  ist  si 
individuell  verschieden,  aber  im  Einzelfall  außerordentlich  gleirl 
mäßig.  An  den  ersten  Hungertagen  noch  abhängig  von  der  Höhe  der 
Torausgehenden  Zufuhr,  stellt  sie  sich  im  weiteren  Verlaufe  auf 
eine  für  das  Individuum  charalcteristische  Zahl  ein,  und  diese  bleib 
lange  Zeit  unveriindt'rt,  erfährt  nur  am  3.  und  ö.  Tage  eine  m 
würdige  Steigerung,  welche  vielleicht  auf  das  Schwinden  des 
kogens  zurückzuführen  ist.') 

Die  für  die  Unterhaltung  der  Muskelbewegungen  und 
Wärraeproduk'tion  notwendige  Energie  schafft  der  hungernde 
ganismus  in  erster  Linie  durch  Zersetzung  seines  Glykogens  oi 
Fettes  —  das  so  kostbare  Eiweiß  wird  möglichst  geschont,  solaap 
noch  stickstofffreies  Material  zur  Verfügung  steht,  und  erst  wen» 
dieses  aufgebraucht  ist,  wird  auch  hierfür  der  Eiweißvomit  i» 
höherem  Grade  herangezogen  —  dann  ist  aber  auch  der  Ai 
Tom  Ende  da.'O 

Denn  jetzt  zerfäUt  die  lebendige  Substanz  selbst  in  reichhVi 
Menge,  und  das  wird  natürlich  nur  kurze  Zeit  ertragen.    Wie 
vollständiger  Inanition  einzelne  Organe  auf  Kosten    der   an 
leben,  zeigen  auf  das  deutlichste  die  schönen  Beobachtungen  Vol 
über  die  Beteiligung  der   einzelnen  Organe  an  der  Verminde: 
des  gesamten  Körpeigewichts'):   Fettgewebe   und  Muskeln 
den    bei    weitem    größten    Teil    des    Verlustes,   dann    folgen  H 
Leber,  Knochen.    Herz  und  Zentralnervensystem,    also    die 
tigsten  Organe,  behalten  ihr  Gewicht  unverändert  oder  nahezu 
verändert  bei! 

Mit  der  vollständigen  Inanition  hat  der  Arzt  verhältnisini 
seltener  zu  tun  als  mit  der  partiellen;  diese  ist  ja  bei  Kranken 


1)  8.  May,  Ztfl.  f.  Biol.  30.    S.  '2fl.    Daselbst  aucli  Literatur.  —  C 
MANN,  F.  Mfai.Eii,  J.  MisK,  Benatob,  Zr.NTz,  Virchows  Arch.  I3i.    Snppl 

2)  0.  VoiT,  Physiologie  de«  Stoffwechsels.   8.  1)3.  —  F.  Ho»-makk. 
Biol.  a  8.  165.  —  E.  VoiT,  Ztft.  f.  Biol.  41.   S.  55(>.   —   Vgl.  8cHni.z, 
Arch.  76.  S.  37«.  —  Deric.,  Münch.  med.  Wehs.  180fi.  Nr.  lü. 

3)  Lit.  8.  bei  Voit,  Stoffwechsel.  8.  95.  —  Voit,  Ztft.  f.  Biol.  2.  B.  3W.j 
OttLMÖixEa,  Ztft.  f.  Biol.  18.  S.  78.  —  Sei>ki,mateb,  Ztft.  f.  Biol.  37.  8. 
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verschiedensten  Art  außerordentüfh  häutig  und  ihre  Bekämpfung 
eine  sehr  wichtige  Aufgahp.  Es  wird  dann  also  Eiweiß  sowohl 
wie  anderes  Spannkraft  führendes  Material  von  dem  Kranken  ge- 
nommen, aber  beides  in  unzureichender  Menge  —  wir  dürfen  beide 
Müglichkeiten  zusammen  besprechen,  weil  sie  in  der  Praxis  wohl 
kaum  je  getrennt  vorkommen.  Natürlich  gibt  es  so  von  der  aus- 
reichenden Ernährung  zur  völligen  Inanition  alle  Übergänge  und 
die  Bedeutung  des  Zustandes  im  Einzelfalle  wird  einmal  von  der 
Höhe  des  Ausfalls  anNahning  abhängen.  Das  leuchtet  ohne  weiteres 
ein.  Braucht  ein  Organismus  pro  Kilo  35  Kalorien  und  ftihrt  nur 
Kl  zu,  30  muß  er  eben  25  aus  eigener  Substanz  bilden,  und  das 
L  ist  schlimmer  als  wenn  er  nur  i  von  sich  aus  hergilit.  Über  diese 
^^Verhältnisse  muß  sich  der  Arzt  im  Einzelfalle  genau  Rechenschaft 
^mblegen.  Aber  etwas  weiteres  kommt  hinzu.  Inanition  jeden  Grades 
^Fwird  um  so  besser  ertragen,  je  höher  der  Fettbestand  des  hungernden 
Organismus  im  Anfang  ist,  um  so  mehr  wird  nämlich  davon  auf- 
ll  gebraucht  werden  können,  ehe  die  gefährliche  Grenze  erreicht  wird, 
I  Auch  das  zu  bedenken  ist  von  allergrößter  Wichtigkeit,  denn  dem- 
gemäß, eben  nach  dem  jeweiligen  Ernährungszustande,  muß  die 
Emähnmg  verschiedener  Kranker  eine  ganz  verschiedene  sein. 
Endlich  kommt  die  Höhe  des  Verbrauchs  in  Betracht:  bei  körper- 
licher Tätigkeit  bringen  Hunger  und  Unterernährung  viel  leichter 
Gefahr  als  in  der  Buhe. 

Bei  Kraiiklieilszustamlen  werden  Hunger  und  Unterernährung  vielfach 
deswegen  noi'h  liet^ondtTS  gut  crtragiMi,  weil  der  Organismus  sowolil  si-iuen 
EiweiB-  als  aucli  seinen  gesamten  Umsatz  im  Falle  der  Not  außeronlent- 
lich  einzuscbriiniicn  vermag.  Wie  schon  oben  erwülmt,  sind  bei  Kranken 
erstaunlich  niedrige  Werte  für  den  Stickstoff  und  den  Kiilorienunisatz  be- 
obachte! worden.  Solche  Menschen  verra<'>gen  Eiweiß  uad  Fett  anzusetzen 
bei  einer  Nalirunpszufulir.  die  dem  Gesunden  und  Krüfligen  nicht  entfernt 
die  Unterhaltung  seines  Körperbestandes  gestattet.  Das  ist  meines  Er- 
achtens  durch  die  Beobachtungen  von  F.  MÜiJjEr'),  von  G.  Ki.lEMPEKBB '•') 
und  von  aiideceii  Autoren  3)  erwiesen. 

FOr  den  OrKanisnius  hat  dieser  Vorgang  den  Nutzen  einer  Ersparnis, 
Wie  und  wo  er  zustande  kommt,  wissen  wir  natürlich  nicht  entfernt  zu 
sagen;  ist  es  docli  noch  gänzlich  unbekannt,  wodurch  der  StotTverliraucb 
des  gesunden  Organismus  als  Ganzes  reguliert  wird.  Der  gesunde  Körper 
produziert    im    kurzdauernden  Hunger  und  bei  einer  Nabrungszufuhr,    die 


I     pro( 

f  1)  F.  MOlleu,  Ztft.  f.  klin.  Med.  1(3.  8,  496, 

[    innere  Med.  1897.  S.  977. 
H        2)  G.  Ki.E»rPERER,  Ztft,  f.  klio.  Med.  16, 
^M        3)  Richter,   Areb,  f.  exp.  PaChol.  44 
■^d.  43.  8.  SO. 


A.  Nebelthah.  Ztrbl.  I. 


8.  KO. 
8.  239.   - 


SvENSON,  Ztft.  f.  klin. 
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lieu  Bedarf  nicht  weEscntlich  übersdireitet,  annähenni  tlio   Kleiehen 
mengen.     Bei    Ittnger   daueriulem  Hunger    schränkt    der  Organismus 
Warmehildung    um    weniges    ein.     Man    gewitint    den   Ein<iruck,    daö 
Filliit»kpit,    mit    geringen    Mengen    von  Spannkraft    aoszukonimen    hei 
scliripffiiden  Krunkhi'itszustflnden  eine  wesentlich  größere  ist,  als  im  Hoiig 
So  ist  es  f..  B.  hei  manchen  Diabetikern  und  bei  Infektionen. 

Wie  gestalten  sich  nun  die  ZersetzoDKen  bei  aasreichender 
nabme  von  Xahrniig!  Eiweiß  und  die  stickstofffreien  Substanzen 
sind  hier  jedes  für  sicli  zu  betrachten,  denn  der  Stoffwechsel  heiii« 
folgt  getrennten  Gesetzen.  Die  Zellen  des  ausreichend  ernäh 
Körpers  zersetzen  im  allgemeinen  so  viel  Eiweiß,  wie  sie  erhiU' 
Führt  man  dem  Organismus  mehr  Eiweiß  zu,  als  er  verbraucht 
so  sind  die  Folgeerscheinungen  verschiedene  je  nach  dem  Zustam 
in  dem  seine  Zellen  sich  befinden.  Wenn  sie  einem  höheren  Ei- 
weißbestande  zustreben  (Wachstum,  Rekonvaleszenz  nach  Hnu??/ 
oder  Krankheit) ,  so  können  erhebliche  Mengen  von  Eiweiß  ang^ 
setzt  werden  bei  einer  Größe  der  Eiweißzufuhr,  die  rlen  normal« 
ins  Stickstotfgleichgewicht  bringen  würde. 

Die  im  Ernährungsgleichgewicht  befindlichen  Zellen  da^e^s 
richten,  in  der  Regel  wenigstens,  ihr  Verhalten  nach  der  Art  de; 
Nahrungsztifuhr  —  wenigstens  hat  es  den  Anschein  so.  Wem 
nämlich  eine  größere  Menge  von  Eiweiß  gereicht  wird  und  ili' 
Nahrung  hinsichtlich  ihres  gesamten  Brennwertes  den  Bedarf  i» 
Körpers  nicht  sehr  erheblich  überschreitet,  so  wird  im  Beginn 
gesteigerten  Eiweißzufuhr  zwar  eine  kleine  Menge  Stickstoff  halti? 
Substanz  zurückgehalten.  Vielleicht  vergrößert  sich  sogjir  »ntk 
die  lebendige  Substanz  in  geringem  Grade,  wenigstens  ist  das  nJi 
sicher  auszuschließen.  Im  allgemeinen  ist  aber  die  im  Organismi 
zurückbleibende  Eiweißmeuge  nur  klein  und  schon  nach  kunff 
Zeit  verläßt  den  Körper  durch  die  Nieren  ebensoviel  Sticksto! 
wie  im  Magendarmkanal  resorbiert  wird  (Zustand  des  Sticksto 
gleichgewichts).  Auch  die  gesamten  Verbrennungen  im  Orgui 
mus  steigen  bei  reichlicher  Eiweißzufuhr,  wie  wir  durch  Rcbv 
wissen,  erheblich.  In  seinen  ausgedehnten  üntersnchungen  und  ii 
sammenfassend  in  den  Gesetzen  des  Energieverbrauchs  hat  Rdb: 
dargelegt,  in  wie  hohem  Grade  der  dynamische  Einfluß  der 
weißnahrung  auf  den  tierischen  Körper  von  dem  Zustande  li 
Wärmeregulation  abhängt.  Ich  persönlich  habe  den  Eindnick 
kommen,  daß  diese  Verhältnisse  für  den  Menschen,  der  sich  di 
in  der  Regel  im  Zustande  der  physikalischen  Regulation  zu  befijidi 


1)  Vgl.  QHi'BEa,  Ztft.  f.  Biol.  42.  S.  4Ü7. 
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I  scheint,  geradezu  neu  durchgearbeitet  werden  müssen.  Jedenfalls 
muü  man  in  Anbetracht  der  RrnsERschen  Darlepuugen  so  manches 
aus  der  Lehre  vom  Stoffwechsel  des  Menschen,  was  gegenwärtig 
als  sicher  festgestellt  gilt,  recht  zurückhaltend  beurteilen. 

B|         Der  Zustnnd  ilos  StickstüfTpleicIigewichts   wurde  zunäcbst  darch  zalil- 
^reiche  BeobaelitutiRen   am  Tier   erkannt   und   dann    für  den  Menschen  im 
'     allgemeinen    bestiltigt,     Doi-h    gewinnt    man    den  Eindruck,    daß    die  Ver- 
hältnisse am  Menschen  vielleiclit  in  mancher  Beziehung  etwas  anders  liegen 
als  am  Hunde. 

SclicMi  für  (ins  Tier  (Katze,  Hund)  konnten  PflÜOF.b  und  Schö.ndobfp 
die  Zurücklialtung  erheblicher  Mengen  eines  stiekstoftlmltigen  Körper« 
nachweisen.')  Am  Mensclien  gelingt  diese  Retentinn  olTenbar  leichter.^ 
Am  besten  allerdings  dann,  wenn  neben  sehr  großen  Mengen  von  Eiweiß 
in  der  Nahrung  auch  der  kalorische  Wert  der  Nahrung  ein  besonders  hoher 
ist.  V.  NOOEDKN  bezeichnete^  deshalb  mit  vollem  Recht  die  ersten  Ver- 
snclie  dieser  Art  als  „Gewaltexperimente".  Indessen  ergaben  weitere  Er- 
fahrungen doch  ein  besonderes  Verhalten  des  Menschen.  Der  menschliche 
Orcriiiiismus  vermag  nämlich  auch  dann,  wenn  er  sich  vorher  im  Stick- 
stoffgleichgewieht  befand,  l)ei  reichlicher  Eiweißzufuhr  allerdings  nur  mit 
einer  Nahrung,  deren  Drennwert  das  mittlere  Bedürfnis  erheblich  Ober- 
steigt, größere  Mengen  von  stickstoffhaltiger  Substanz  zurückzuhalten.'') 
Es  ist  sehr  interessant,  daß  aucli  das  wachsende  Kind^)  und  der  Rekon- 
vales'Zent  von  akuten  Infektionskrankheiten  seinen  Eiweißnnsatz  erzielt  bei 
^—ciner  kalorisch  sehr  reichiicheii  Nahrung.*) 
^fe  Hier  brechen  unsere  Kenntnisse  ab.  Wir  wissen  nicht  sicher,  welcher 
^BLrt  diese  aufgespeicherte  stickstoffhaltige  Substanz  ist.  Ich  gehe  mit  Ab- 
^Bicht  auf  die  sehr  interessanten  Diskussionen^  Ober  diese  Frage  nicht  ein, 
^ireil  sie  sich  för  die  Aufgaben  dieses  Buches  zu  weit  auf  das  physiologische 
Gebiet  begeben  würden.  LÜtuje  erörtert  1.  c.  die  in  Betracht  kommenden 
Möglichkeiten. 

Es  lassen  sich  diese  Fragen  nicht  gesondert  von  anderen  rein  physio- 
logischen Belraelitungen,  nämlich  von  der  Frage  nach  dem  Einfluß  bloßer 


1)  PriüGER,  Sein  Archiv.  77.   S.  424.  —  ScnÖKnoBPF,  Ebenda.  67.  S.  40ti. 

2)  Kbüo,  V.  NoordenB  Beiträge.  Heft  ü.  S.  87.  —  Bornsteix,  Berliner 
klin.  Wehs.  180«.  Nr.  30.  —  Lüthje,  Ztft.  f.  klin.  Med.  44.  8.  22.  —  Kauf- 
mann u,  Mohr,  Berl.  klin.  Wehs.  1903.  Nr.  8,  —  KAiir>iANN,  Zlft.  f.  diätef. 
Therapie.  7.   Heft  7/8.  Daselbst  Literatur. 

3)  V.  NooiiDE,v,  Path.  des  Stoffwechsels.  S.  120. 

4)  Vgl.  tu  diesem  Punkt  RrBMEita  interessante  Darlegungen  in  den  Ge- 
setzen des  Energieverbrauchs. 

5)  Vgl.  CAsreRKii  sen..  Der  Stoffwechsel  des  Kindes.  Tübingen  1S94.  — 
Ders.,  Jahrb.  f.  Kinderheilkunde.  N.  F.  56.  S.  643.  —  Der».,  Ztft.  f.  Biol.  33. 
8.  3J0.  —  Heübner,  Ztft.  f.  difitet.  Ther.  5.  Heft  1. 

6)  SvBssoN,  Ztft.  f.  klin.  Med.  43.  S.  8ti. 

7)  F.  MÜLiiß,  Path.  des  t^toffwechsels.  S.  199  ff.  —  Lit.  u.  eigene  Beob- 
aebtungeu  bei  Lüthje  u.  Bkkoer,  Arch.  f.  klin.  Med.  81.  S.  278. 
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Steigerang  der  Zufuhr  von  stickstofffreien  Substanzen  auf  den  EiveiBnnil 
besprechen.     E.  VoiT    hat  diese  Verhältnisse  in  mehreren  aa*..'      ' 
Abhandlungen  erörtert,')    Wie  bekannt,  vermag  die  reicJilichc  I  j| 

stickstofffreier  Stoffe,    namentlich    der  Kohlehydrate,    unter    sonst  gln.J» 
Verhältnissen  die  Ausscheidung  von  Stickstoff  erheblich  hprabzasel^en  i 
was   dasselbe  ist,    Ansatz  von  Stickstoff  zu  befördern.      Es   ist  dieser 
Sache    auch    von  E.  VoiT    die  Deutung    gegeben  worden,    daß   „die  M 
diejenigen  Stoffe  bevorzugen,  welciie  ihnen  durch  das  ernährende  Blut  is 
reichlichsten    angeboten    werden".^     Wer   es    mit    Pflüobr    und  S'  ""^ 
DOBFF  fflr  erwiesen  halt,  daß  der  Zustand  der  Zellen,   nicht   das  V. 
der  Zufuhr  Art  und  Menge  der  zersetzten  Stoffe  bestimmt,    wird  suu  er 
sehr  schwer  entschließen  können,  dieser  Deutung  zuzustimmen. 

Darf   man    annehmen,    daß    alles    im   Organismus    vorhaji''         "' 
von    ihm  selbst  hergestellt  wird,    so  erscheint  ilic  Deutung  de: 
Tatsachen,  soviel  ich  sehe,  wesentlich  einfacher.    Dann  wQnleri 
Zellen  aus  den  im  Darm  entstehenden  und  durch  die  Darmwand  i 
Abbauproilukten    des  Eiweißes    sich    so    viel    aufbauen,    wie  sie  brau.i'i 
Man   versteht   dann  die  Tatsache   des  Stickstoffglcichpewichts    meim»  b- 
achtens   ohne   weiteres,   man    versteht,   daß   in   der   Rekouvalesze.n/  ciu 
Zurückhaltung  von  Stickstoff  eintritt.     Auch  daß  die  Synthese  einer  koii/ 
pliziert  zusammengesetzten  Substanz  durch  die  reiclüiche  Anwesenheit  t«- 
stimmter  Bausteine  gefördert  würde,  könnte  man  sich  vorstellen. 

Das  kann  man  mit  Sicherheit  sagen:  das  Bestiimjaende 
die  Vermehrung    der    lebendigen    Substanz    ist    nicht  ( 
Nahrungszufuhr,   sondern  die  Tätigkeit  der  Zellen.    V 
m&ge   einer   geheimnisvollen    Einrichtung    haben     diese     hei    ein« 
gewisse  Anforderungen  erfüllenden  Tätigkeit  die  Fähigkeit  der  Vi 
größerung  und  Vermehrung;  beides  ist  natürlich  mir  möglich  luil 
erhöhter  Aufnahme  von  Eiweiß.     Der  Arzt,  der   das  lel  •     ■    " 
toplasma  vermehren  will,  muß  berücksichtigen,  daß  Üben  :  . 
allein  hierfür  nicht  die  geeignete  Malinahrae  ist,   sondern  dall 
Übung  der  Zellen  hinzugehört. 

Wie  wir  wissen,  wird  von  den»  aufgenommenen  Eiweiß  ai 
schnell  ein  stickstofl'freier,  vielleicht  den  Kohlehydraten  uahesteli' 
der  Teil  abgespalten.  Diesen  verwendet  der  Organismus  nach 
der  anderen,  als  Energiequelle  dienenden  Nahrungsmittel.  D- 
bestehen  über  einzelnes  auch  hier  noch  Meinungsverschiedenheit 
Das  Bedürfnis  des  Körpers  nach  Kraftspendern  hängt  natiiriii 
ganz  von  der  Tätigkeit  seiner  Gewebe  ab:  der  tieberfrei  im  Bi 
liegende  Mensch  braucht  weniger,  als  wenn  jemand  12  Stunden 


1)  E.  VoiT,  Ztft.  f.  Biol.  41.  e.  502. —  Auch  üb.  diese  Frage  abscbil 
UuBMKK,  Energieverbrauch. 

2)  Vgl.  F.  MÖLI.EB,  Path.  des  StoffwechseU.  S,  197. 
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Tags  körperlich  angestrengt  arbeitet.  Wird  von  solchen  Substanzen 
(Kohlehydrate,  Fett)  mehr  zugefülirt,  als  die  Zellen  verlangen,  so 
verhält  sich  ein  Teil  des  Überschusses  ühnlich  wie  Eiweiß,  d.  h. 
er  wird  bis  zu  seinen  Endprodukten  Kohlensäure  und  Wasser  zer- 
setzt: RüBNEK  hat  gezeigt '),  dali  die  weit  über  den  Bedarf  liinaus- 
gehende  Zufuhr  von  Kohlehydraten  und  Fett  ebenfalls  zu  einer  Stei- 
gerung der  Wärmeproduktiüu  führt.  Sie  ist  am  geringsten  für  die 
Kohlehydrate,  etwas  größer  für  Fett,  in  keinem  Falle  entfernt  so 
reichlich  wie  bei  Darreichung  von  Eiweiß.  Diesem  Köq>er  kommen 
also  zweifellos  besondere  dynamische  Wirkungen  zu.  D.  h.  von 
jenen  stickstoöTreieu  Energiequellen,  die  im  Übennali  gereicht  sind, 
wird  eben  nur  ein  Teil  der  Zufuhr  entsprechend  zersetzt.  Die 
Hauptmeuge  verbleibt  im  Körper  als  totes  Kapital  liegen  für  Zeiten 
der  Not,  und  das  geschieht  teils  in  Form  von  Glykogen,  ganz  vor- 
wiegend aber  als  Fett. 

Vom  Glykogen  wird  an  dieser  Stelle  alisichtlich  nicht  weiter  ge- 
sproebcn,  weil  über  Störungen  der  Glykogcnanbüutuug  nur  sehr  wenig 
bekannt  ist.  Diesi's  Wenige  l;iLU  sieb  /.werkaiilt'igiT  im  Zusammenhang 
mit  dem  Diabetes  und  dem  fieberhaften  Zustand  darlegen.  Es  sind  auch 
unsere  physiologischen  Kenntnisse  Qher  die  Bedeutung  des  Glykogonvor- 
ratcs  noch  so  gering,  daß  sie  Vernmtuiigen  isber  j>atLologische  Zustande 
kaum  gestatten. 

Der  Um-  und  Ansatz  von  Fett   ist   in   weiten  Grenzen  unab- 
hängig  vom   StoÖwechsel   des    Eiweilies:   z.  B.  kann    der   Körper, 
wenn  die  Ernährung  entsprechend  eingerichtet  ist,  fortwährend  an 
Eiweiß  ah-  und  an  Fett   zunehmen   und   schlielilich    mit   beträcht- 
jchera  Fettpolster  an  Eiweilsbuuger  zugrunde  gehen. 


Wie  soeben  dargelegt  wurde,  werden  die  dem  Organismus  zu- 
äführten  und  von  ihm  nicht  verbrauchten  Mengen  von  stickstott- 
reier  Substanz  teils  als  Glykogen,   teils   als   Fett   aufgespeichert. 
Hier  ist  nur  vom  Fett  die  Rede. 

Die  Größe  des  sich  anhäufenden  Fettvorrats   stellt   also   eine 
Relation  zwischen  Zufuhr  und  Verbrauch  dar.     Eine  Rolle  spielt 
_zunächst  die  Art  und  Größe  der  Nahrungszufuhr. 

Durch  Rdbneb  wissen  wir,  daß  Aufnahme  reichlicher  Mengen 
fon  Eiweiß  die  Zersetzungen   in  hohem  Grade   steigert,   während 


1)  RiBNKB,  Sitzber.  d.  k.  bayerischen  Akademie  d.  Wissenschaften.  Math- 
bysit-.  Kl.    ID.    1885.    S.  452.  —  Der».,  Energieverbrauch. 
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Kohlehydrate  und  Fett  einen  wesentlich  geringeren  thennisc! 
Einfluß  haben.  Das  ist  natürlich  von  erheblicher  Bedeutung 
die  Frage  nach  der  Wirksamkeit  der  einzelnen  Nahrungsbesta 
teile  für  die  Anhäufung  von  Fett  im  Organismus. 

Auf  die  alte  und  gerade  neuerdings  wieder  so  lebhaft  die 
tierte  Frage,  ob  aus  Eiweiß  direkt  Fett  entsteht,  brauchen  wir  1 
nicht  einzugehen,  denn  quantitativ  spielt  dieser  Vorgang  jeden! 
nur  eine  unbedeutende  Rolle.  Zweifellos  aber  wird  eine  reichli 
Aufnahme  von  Eiweiß  neben  ausreichenden  stickstofffreien  S 
stanzen  die  Anhäufung  von  Fett  dadurch  begünstigen,  daß  I 
nach  der  Nahrungsaufnahme  aus  dem  Eiweißmolekül  abgespult 
Gruppen  schnell  zersetzt  werden  und  dadurch  mindestens  Koi 
hydrate  und  Fett  vor  dem  Zerfall  schützen. 

Ich  pcrsAnlich  bin  fest  Oberzengt,  daß  in  dieser  Richtung  sich 
Kanze  Streit  über  die  Fcttbildung  aus  anderen  Steifen  und  speziell 
Eiweiß  entscheidet.  Erwiesen  ist,  daß  aus  dem  Eiweiß  der  Nabmng  i 
schnell  stickstoffhaltige  Komplexe  mit  wenig  Kohlenstoff  abgespalten  \ 
den.  Während  im  EiweißmolekOl  die  stickstoffhaltigen  einzelnen  6ni[ 
den  größten  Teil  des  vorhandenen  Kohlenstoffs  in  Anspruch  nehmen, 
legen  die  innerhalb  weniger  Stunden  ausgeschiedenen  stickstoffbalti 
Endprodukte  nur  einen  kleinen  Bruchteil  des  Kohlenstoffs  vom  Eiv 
molektll.  Der  übrige  Teil  des  Kohlenstoffs  ist  offenbar  in  Form  > 
leicht  zersctzlioher  Grupi)en  vorerst  unbekannter  Art  vorhanden.  W; 
scheinlich  zerfallen  diese  im  Krafthaushalt  des  Organismus  vor  allem 
deren  zugeführten  oder  vorhandenen  stickstofffreien  Substanzen, 
ihnen  kann  notorisch  Glykogen  werden.')  Es  ist  meines  £rachtens  1 
Grund  zur  Annahme,  daß  sie  nicht  als  Fett  zurückgehalten  werden  köD 
Gewiß  geschieht  das  in  der  Regel  nicht  —  eben  weil  sie  in  der  R 
zerfallen:  die  theoretische  Mftgliclikeit  wird  sich  aber  kaum  ansschli« 
lassen. 

Die  Kohlehydrate  der  Nahrung  speichert  der  Organismus, 
weit  er  sie  nicht  zur  Bestreitung  seiner  Ausgaben  direkt  zersf 
zum  Teil  als  Glykogen,  zum  Teil  als  Fett  auf.*)  DaB  aus  Kol 
hydraten  Fett  entstehen  kann,  ist  durch  zahlreiche  Seobacbtun 
erwiesen,  wahrscheinlich  läuft  der  Vorgang  unter  Abspaltung 
Kohlensäure  ab,  so  daß  der  respiratorische  Quotient  bis  ge 
1,3  steigen  kjinn.^)  Durch  Hosesfkli)  wissen  wir,  daß  dieses 
Kohlehydraten  entstehende  Fett  besonders  reich  an  Stearin- 
Palmitinsäure,  arm  an  Ölsäure  ist.    Den  Ort  der  Umwandlung 


1)  Vgl.  Kap.  Diabete«. 

2)  Lit.  u.  Darlegung  der  Verhältnisse  bei  Rosesfeij)  in  Asher-Spir«: 
gebnisse  der  Pliysiol.  I,  1.  .S.  315;  2.  I.  S.  50. 

3)  Vgl.  Bi.eihtbku,  Pflüger«  Arcli.  85.   S.  051. 
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Kohlehydrate  in  Fett  venu.ig  man  nicht  zu  bestimmen.  Ich  per- 
sönlich würde  mich  für  die  Leber  entscheiden.  Doch  führt') 
Rosenfeld  einige  Punkte  an,  die  dagegen  sprechen. 

Das  Fett  der  Nahrunp:  wird,  soweit  es  nicht  für  die  Bedürfnisse 
Jes  Körpers  der  Zersetzung  anheim  fällt,  als  solches  im  Körper  ab- 
jelagert,  d.  h.  die  Beschaffenheit  unserer  Fettdepots  ist  unter  an- 
Kerem  von  der  Art  des  Fettes  in  der  Nahrung  abhängig.^)    Wunder- 
|bar   ist,    daß  trotzdem   die  Zusammensetzung  des  Depotfetts  heim 
[enschen  wie  bei  den  einzelnen  Tierarten  eine  relativ  so  konstante 
fZusammensetzung  zeigt.  Das  kann  an  verschiedenen  Gründen  liegen. 
Sntweder  werden  einzelne  Fettsäuren  bei  bestimmten  Tierarten  be- 
sonders gut    aufgenommen.    Oder   die  Nahrung   ist   gleichmäßiger 
zusammengesetzt,  als  man  sich  vorzustellen  pHegt.     Oder  gänzlich 
^unbekannte  Zwischenglieder  schieben  sich  ein. 

Unklar,  aber  vielfach  diskutiert  ist  die  Bedeutung  der  FlUssig- 
ceitsaufnalime    für   den  Ansatz  von  Fett.     "Viele  Fettleibige 
sind  Potatoren,  besonders  Liehhaber  des  Bieres,  und  wenn  das  aus 
|em  Speisezettel  gestrichen   wird,   wenn    die   mit  ihm  genossenen 
lengen  von  Alkohol  und  Kohlehydraten  wegfallen,    so  stellt  sich 
Idadurch  schon  eine  Abnahme  des  Fettpolsters  ein.   Hat  daran  aber 
lie  Flüssigkeit  als  solche  wesentlichen  Anteil?    Wir  sprechen  hier 
lediglich  vom  Stoffwechsel  des  Fettes  und   lassen  die  Frage  nach 
ler  Bedeutung  von  Flüssigkeitsentziehung  für  den  Kreislauf  völlig 
lußer  Betracht.     Zunächst  hat   die    bloße  Zufuhr   von  Flüssigkeit, 
irenigstens  in  der  Form  von  Kaffee.  Tee,  Suppe  und  leichtem  Wein, 
^sicher  für  viele  Leute  die  Bedeutung  der  Appetitssteigening.    Alle, 
lie  an  diese  Getränke  gewöhnt  sind,  essen  nach  deren  Entziehung 
sweifellos  viel  weniger.  Das  ist  natürlich  sehr  wichtig  für  die  Praxis. 
[Darum  handelt  es  sich  hier  aber  nicht,  sondern  wir  wollen  wissen: 
frWird  der  Ansatz   von  Fett  durch   die  Größe    der   mit   der 
fuhrung      zugeführten      FlUssigkeitsmengen      irgendwie 
Isicher  beeinflußt?  Aprioristisch  läßt  sich  darüber  nichts  sagen 
»nd    die    ausschlaggebenden    Beobachtungen    fehlen    unseres    Er- 
ichtens   noch.      Hier   kann    die    gewöhnliche    ärztliche   Erfahrung 
licht   helfen,    weil   bei   ihr   in  der  Regel  vieldeutige  Faktoren  zu- 
iBammeutreffen.     Zudem    lauten   deren  Urteile  außerordentlich  ver- 
schieden,  wären    sogar  geradezu   für   die  Begründung  jeder   An- 
schauung heranzuziehen.     Wir   brauchen   vielmehr   sorgfältige  Be- 


1)  BOSEKFELI)  1.  c.   8.  671. 

2)  Über  diese  Frage  8.  RosEKreLit  1.  c.  I.  S.  f)73. 
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obachtungen  von  Eiweiß-,  Fett-  und  Wasserwechsel  bei  Gesunde 
und  Fettleibigen.  Solche  habe  ich  aber  nirgends  aui'tinden  köni 
und  die  von  Oehtel  ')  angegebenen  Daten  können  solche  unser 
Erachtens  in  keiner  Weise  ersetzen.  Auch  Lobenzens  interessant 
Versuche''')  lassen  eine  irgendwie  sichere  Entscheidung  nicht 
weil  in  ihnen  gleichzeitig  mehrere,  in  ihren  Einzelwirkungen  nie 
völlig  durchsichtige  EinHüsse  stattfanden  und  zudem  auch 
Untersuchuiigsmethoden  nicht  zum  vollständigen  Verständnis  an 
reichenden  Einblick  gestatten.  Also  die  Beziehungen  des  Feij 
stofiwechsels  zur  Flüssigkeitszufuhr  harren  noch  ihres  Erforsche 

Einige  Tatsachen  sind  bekannt:  die  TierzQchter  geben   den  Tieren, 
fett   werden    sollen,    nur   sehr    kleine  Mengen  von  Wasser.*)     Das  dOi 
entschieden    dafQr    sprechen,    daß    der    reine  Fetfansatz    durcli   ein  rel 
trockene«  Futter  begünstigt  wird. 

Für  den  Menschen  eine  feste  .\nsicht  zu  äuBern  ist  recht  schwi** 
weil  wir  jetzt  noch  die  Zu-  oder  Abnahme  eines  Körpers  an  Fett  gi 
vorwiegend  durch  das  Verhalten  dos  Körpergewichts  /u  beurteilen  iieztiaoiaa 
sind.  Dieses  hfingt  aber  außer  vom  Fettbt^stand  auch  noch  vom  Gehalt  il« 
Organismus  an  Eiweiß,  Glykogen  und  Wasser  ab.  Die  beiden  erste 
dürfen  wir  für  diese  Diskussion  hier  auslassen,  denn  sie  spielen  quanlit»! 
nur  eine  geringe  Rolle.  Von  um  so  größerer  Bedeutung  för  da«  Kc 
gewicht  sind  die  Verhaltnisse  des  Wassers.  Unsere  Anschaunngen  Ol 
sein  Verhalten  im  Organismus,  speziell  in  ilera  des  Fettleibigen  erforil<*rti 
dringend  eine  völlige  Neuordnung.  Daß  die  Fettleibigen  sehr  viel  FlüsvJi^ 
keit  aufnehmen,  ist  bekannt.  Sie  bedürfen  oben  zur  Aufrecliterhaltan? 
der  Wärmeregulation  einer  starken  Schweißausscheidung.  lud« 
wie  die  ärztliche  Beobaclitung  lehrt,  nicht  entfernt  alles  nnfgi  i 
Wasser  von  den  Fettleibigen  auch  bald  wieder  ausgeschieden.  Vietinnr 
speichern  diese  nantenttich  in  der  Ruhe  große  Wassermassen  aof.  Wft 
und  aus  welchen  Gründen,  wissen  wir  nicht.  Sicher  aber  erfahren  FfU- 
leibige,  namentlich  im  Anfange  einer  üewegungskur,  unter  außerordent- 
licher Schweißabsonderung  eine  so  erhebliche  Gewichtsabnahme,  daß  di«"^ 
ganz  unmöglich  allein  auf  die  Zerstörung  von  Fett  znrOckgeftthrt  «ter«kii 
kann.  Schon  der  Gesunde  verliert  durch  Reschrilnkung  der  FlQssigkdti- 
zufuhr  erheblich  an  Gewicht  und  dieser  Verlust  ist  in  erster  Linie  auf  >i* 
Abgabe  von  Wasser  zu  beziefieu.*)  Auch  bei  dem  Fettleibigen  venni« 
bloße  Einschränkung  einer  überreichlichen  FlOssigkcitsaufnahme  dos  KA^ 


1)  Ggbtei.,  Allgemeine  Tlierapie  der  Kreislnufstörungen.  4.  Aofl.  VSfil 
S.  147. 

2)  LoBENZEN,  DisK.    Gflungcn  1887. 

3)  Vgl.  Hen-nkbero,  Kongr.  f.  innere  Med.  1885.  8.  46.  —  Ders.,  Joam 
f.  Landwirtschaft.  18.  Jahrgang.  1870.  (2.  Folge.  5.  Bd.)  8.  247  und  ebeinü 
36.  Jahrg.  1&S8.   8.  1.  —  Vooel,  Ebenda.  39,  Jahrgang.  18»!.  S.  37. 

4)  Vgl.  Desni.j,  Ztft.  f.  pbysikttl.  Therapie.  1.  8.  28L  —  Zcin«,  1 
der  Gegenwart.    Juli  19<J1. 
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pergewicbt  herabzusetzen  und,  wenn  er  dann  leichter  wird,  zersetzt  er 
dorch  größere  Bewegliclikeit  wohl  auch  mehr  Fett 

Ob  ein  direkter  EinfluB  der  Wasseraufuahme  auf  An-  und  Umsatz 
des  Fettes  besteht,  wissen  wir  noch  nicht. 

Die  Grenzen  zwischen  normalem  und  krankhaftem  Ansatz  tob  Fett 

sind  häufig  außerordentlich  schwer  festzustellen,  ja  es  bleibt  nicht 
selten  Geschmackssache,  ob  man  eine  Adiposität  noch  in  den  Bereich 
des  Gesunden  rechnet  oder  nicht.  Maßgebend  für  die  Beurteilung  ist 
dann  wohl  am  ehesten  noch  das  Vorhandensein  oder  Fehlen  von 
Beschwerden,  die  mit  dem  Fettreichtum  in  Zusammenhang  ge- 
bracht werden  können. 

Merkwürdigerweise  sammelt  sich  das  Fett  vorwiegend  an  ganz  be- 
stimmten Körperstellen  an:  im  Unterhautgewebe  und  Mesenterium,  um 
Herz  und  Nieren  sowie  in  der  Leber.  Aber  auch  in  den  Muskeln  können 
sich  zwischen  den  Fasern  erhebücbe  Fettmenjjen  ablagern;  namentlich  ge- 
schieht das,  wie  F.Müller  hervorhebt'),  nath  den  Erfahrungen  der  Tier- 
züchter bei  jugendlichen  Individuen,  wilhrend  bei  iUteren  in  erster  Linie 
die  oben  genannten  Fettdepots  benutzt  werden. 
I  Welche  Gründe  für  die  Anhäufung  des  Fettes  an  bestimmten  Stellen 
maßgebend  sind,  lälit  sich  nicht  sagen.  Nach  den  Vorstellungen  der  Ana- 
tomen kommen  Verschiedenheiten  des  Bindegewebes  in  dem  Sinne,  daß  das 
Fettgewebe  eine  besondere  Art  davon  darstellt,  nicht  in  Betracht. 

Bei  manchen  Fettleibigen  ist  die  Verteilung  des  Fettes  in  der  Haut 
eine  sehr  merkwOrdige  insofern,  als  die  Form  und  Verbreitungsweise  von 
Muskeln  durch  besonders  starke  Ausbreitungen  des  Fettpolsters  im  Unter- 
hautgewcbc  nachgeahmt  ist.  Oder  in  ganz  unregelmäßig  angeordneten 
Haufen  sammelt  sich  das  Fett  an,  so  daß  große  Ähnlichkeit  mit  einer 
Geschwulstbildung  eintritt.  Bei  der  merkwürdigen  als  Adiposis  dolorosa 
bezeichneten  Krankheit,  die  durch  eine  starke  Schmerzhaftigkeit  der  Haut 
Ober  den  Fettschichten  charakterisiert  ist,  kommen  beide  Arten  der  Ver- 
breitung vor.^ 

Ol)  unter  krankhaften  Verhältnissen  die  Zusammensetzung  des  Fettes 
Besonderheiten  durbietet,  wissen  wir  leider  nicht  mangels  besonderer  darauf 
gerichteter  Untersueliungen.  Die  verschiedenen  Lebensalter  gehen  ja  mit 
charakteristischen  Verhältnissen  einher.^)  Ebenso  wttre  es  natürlich  bei 
Krankheitszuständen  sehr  wohl  möglich.  Jeder  Arzt  wird  unmittelbar  den 
Eindruck  haben,  daß  es  so  ist.  Wenigstens  fühlt  sich  das  fettreiche  Unter- 
hautgewehe sehr  verschieden  fest  an. 

Der  Besitz  eines  gewissen  Fettpolsters  ist  zweifellos  für  den 
gesunden  Menschen  wünschenswert,  denn  es  stellt,  wie  wir  schon 
sahen,  ein  Reservekapital  für  Zeiten  der  Not  dar  und  vermindert 
den  Wäxmeverlust.    Nun  verursacht  aber  eine  stärkere  Anhäufung 


1)  F.  Müi,i.ER,  Path.  des  Stoffwechsels.     S.  2<M. 

2)  Vgl.  ScnwESKESBEcuER,  ArcJi.  f.  klin.  Med.  80. 

3)  Lakger,  Maly,  Jahresbericht  188L  8.  40. 
Kbebl,  I'athoL  Physiologie.    S.  Aufl. 
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recht  häutig  Beschwerden:  gesunder  und  krankhafter  Zustand  ge' 
oft  dahei  unmerklich  ineinander  über:  die  Fettleibigkeit ')  entbel 
eben  der  scharfen  Abgrenzung  gegen  die  Norm.  Mit  wachse 
dem  Fettreichtum  wird  der  Organismus  zunehmend  unfähiger  n 
körperlichen  Leistungen.  Der  Grund  liegt  zum  Teil  wohl  im  An- 
wachsen des  Körpergewichts.  Jede  Lokomotion  erheischt  größer' 
Anstrengung,  sie  wird  deshalb  vermieden,  und  in  dem  Maße,  wie 
der  Körper  sich  mehr  ruhig  verhält,  atrophieren  seine  Musk' 
das  Mißverhältnis  zwischen  Gewicht  des  Körpers  und  bewegeni 
Kraft  steigt  also,  und  damit  ist  ein  wahrer  Circulus  vitiosus 
öflnet. 

Die  meisten  fetten  Menschen  schwitzen  leicht,  weil  ja  di« 
Wärmeabgabe  durch  Leitung  wegen  des  dicken  Fettpolsters  wesent- 
lich vermindert  i.st,  und  das  ist  wiederum  ein  Grund  zur  Vermeidanj 
von  Bewegungen,  denn  die  Schweiße  sind  vielen  sehr  lästig. 

Im  RrBNEEschen  Laboratorium  wurde  das  Verhalten  fetter  wi 
magerer  Menschen  bei  Verschiedenheiten  der  Temperatur  und  Femb- 
tigkeit  der  Luft,  bei  Ruhe  und  Arbeit  sehr  genau  untersuchL* 
Es  zeigte  sich  dabei  auf  das  deutlichste,  wie  zunehmende  Lau- 
temperatur  und  wachsende  Feuchtigkeit  der  Luft  die  Arbeitsfähig- 
keit des  Fetten  in  hohem  Grade  dadurch  herabdrücken,  daß  si* 
zumal  bei  körperlicher  Anstrengung  zu  einem  unüberwindlichen 
Gefühl  von  Hitze  und  Bangigkeit,  zur  Überwärmung,  sowie  n 
außerordentlicher  Schweißabscheidung  führen.  Der  Fette  hat  «kv 
speziell  in  feuchter  Luft  „für  eine  sehr  kleine  Arbeitsleistung,  vid 
engere  Grenzen  physiologischer  Leistung,  und  noch  enger  sind  <ü« 
Grenzen,  wenn  man  nach  dem  subjektiven  Befinden  sie  bemefsct 
würde".») 

Endlich  bekommen  solche  Fettleibige  häufig,    oft    auch  seh 
bei  den  geringsten  Anstrengungen,  das  Gefühl  der  Atemnot, 
scheint,  aus  mehrfachen  Gründen.  Einmal  drängt  eine  beträchtlid 

1)  Über  Fettleibigkeit  8.  Cohnheih,  Allg.  Path.  2.  Aufl.    1.    S.  640;  Eoa^ 
Die  Fettleibigkeit.  Stuttgart  1888;  Hoffmaxn,  Konstitutionskrankbeitrn.  8. 
ScRWENiNOKR  Und  Buzzi,  Die  Fettsucht.    Sammig.  med.  Abhandigri 
1894;    HiBscHFEXD,    ObemäliruEg   u.   ünteruährung.     Frankfurt    a. 
Ebstein  u.  Hknnebeuo,  Kongr.  f.  innere  Med.  18S.').    S.  0  u.  32;    Ebsti 
Fettleibigkeit.    Wiesbaden  1882.  —  F.  Mölleb  in  Leydena  Handb.    1.    8.  l' 
—  V.  NooKDEN,  Pathol.   de«   Stoflwechsels.  2.  Aufl.  II.  8.  180.    —    Denu, 
Fettsucht  in  Nothnagels  Haodb.    Bd.  7. 

2)  ScHATTENFHOH,  Arch.  f.  Hygiene.  38.  S.  93.  —  Wolpert,  Ebenda.  S" 
S.  298.  —  RuBSEB,  Beiträge  lur  Ernährung  im  Knabenalter.     Berlin  10(i8. 

3)  RüBfJEB  1.  c.  8.  75. 
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Anhäufung  von  Fett  in  der  Xierengegend  und  am  Mesenterium  das 
Zwerclifell  in  die  Höhe  und  beschränkt  dessen  Exkursionen.  Dann 
wird  eben  zur  Bewegung  eines  so  schweren  Körpers  weit  mehr 
Energie  verlangt.  Manche  Fettleibige  sind  muskelschwach  und 
anämisch  —  daraufkommen  wir  nachher  zu  sprechen  —  und  endlich 
das  Herz!  Dali  es  bei  dicken  Leuten  sehr  oft  Störungen  verursacht, 
ist  nicht  zu  bezweifeln,  unklar  bleiben  bisher  nur  die  Gründe  (siehe 
Kapitel  Kreislauf).  So  siebt  man,  sind  die  Beschwerden  der  Fett- 
leibigen vielfach  direkt  abhängig  von  der  Anhäufung  des  Fettes. 
Ob  das  Kausalverbältnis  aber  immer  so  ist?  Vielleicht  erzeugt  in 
manchen  Fällen  eine  Grundursache  gleichzeitig  Muskelschwäche 
und  Fettsucht. 

Wir  gingen  ja  aus  von  dein  Mißverhältnis  zwischen  Zufuhr 
und  Verbrauch  stickstoiffreier  Substanzen,  und  in  der  Tat  kann  da- 
durch allein  Fettleibigkeit  erzeugt  werden,  natürlich  um  so  leichter, 
je  größer  die  Differenz  zwischen  Einnahme  und  Ausgabe  sich  ge- 
staltet. Wie  wir  eben  schon  besprachen,  bat  der  Fette  bei  Ausführung 
von  Bewegungen  leicht  Beschwerden.  Er  unterläßt  sie  deshalb 
gern  oder  schränkt  sie  wenigstens  ein.  Das  ist  natürlich  für  die 
Ausbildung  und  für  das  Weiterscbreiten  der  Fettsucht  von  um  so 
größerer  Bedeutung,  als  die  Fetten  in  der  Regel  sehr  viel  Nahrung 
aufnehmen,  wie  alle,  bei  denen  überhaupt  die  Neigung  zum  Ansatz 
besteht  (vergl.  B.ekonvale8zenten).  Unter  den  Nahrungsmitteln  sind, 
wie  ohne  weiteres  verständlich,  Kohlehydrate  und  Fette  am  gefähr- 
lichsten. Leidet  nun  beim  Fetten  die  Eiweißresorption'),  so  ist 
durch  die  Unterstützung  einer  Verdauungsanomalie  noch  besonders 
gute  Gelegenheit  zur  einseitigen  Vermehrung  des  Fettbestandes 
—  eventuell  unter  gleichzeitiger  Eiweißverannung  —  gegeben.  Der 
Alkohol  spielt,  hauptsächlich  als  Bier  genossen,  eine  ausschlaggebende 
Rolle.  In  doppelter  Hinsicht  wirkt  er:  zunächst  durch  seinen  nicht 
unbeträchtlichen  Gehalt  an  Spannkraft;  als  leicht  oxydabler  Körper 
wird  er  rasch  zersetzt  und  schützt  Fett  vor  dem  Zerfall.  Ferner 
macht  der  Alkohol  den  Menschen  faul  und  unlustig  zu  körperlichen 
Bewegungen.  Für  die  Erzeugung  von  Fettsucht  ist  Bier  am 
schlimmsten,  weil  es  gleichzeitig  die  beträchtlichen  Mengen  von 
Kohlehydraten  enthält. 

Diese  Momente  genügen  ganz  gewiß  in  der  großen  Mehrzahl 
der  Fälle,  um  die  Entstehung  reichlicher  Fettablagerungen  zu  er- 


S.  08. 


1)  Vgl.  RüBSEB,   Beiträge   zur   Ernährung  im  Knabenalter.    Bertin  1902. 
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klären.  Hier  handelt  es  sich  also  tatsächlich  um  ein  Rechenexempel 
der  Körper  speichert  von  dem  Zugefuhrten  auf,  was  er  nicht  ti 
braucht,  und  beginnt  der  Fettansatz  Beschwerden  zu  machen, 
wäre  er  durch  geeignete  Einrichtung  von  Ernährung  und  Mnske! 
tätigkeit  ohne  Mühe  einzuschränken.  Das  sind  die  leichten  anil 
ohne  Schwierigkeit  zu  behandelnden  Fälle  von  Fettsucht.  Ander* 
als  diätetische  und  hygienische  Maßregeln  sind  für  sie  unnötig  lai 
unangebracht. 

Ist  nun  mit  dieser  Betrachtung  die  ganze  Frage  erledigt?  Der 
naiv  beobachtende  Arzt  wird  sich  nur  schwer  des  Eindruckes  er- 
wehren, daß  nicht  in  allen  Fällen  die  Anhäufung  von  Fett  auf 
einfaches  Mißverhältnis  zwischen  Zufuhr  und  Verbrauch  z 
geführt  werden  kann.  Manche  Menschen  scheinen  trotz  kalorii 
reichlicher  Ernährung  und  trotz  geringer  Anforderungen  an 
Muskulatur  nicht  dick  zu  werden,  und  andere  setzen  Fett  an, 
wohl  ihre  Ernährung  eine  durchaus  mäßige  zu  sein  scheint  und 
Muskeln  nicht  geschont  werden. 

Wir  gestehen  ohne  weiteres  zu,   daß  man  bei  der  Benrteilnng  dia 
Dinge  außerordentlich  vorsichtig  sein  muß,    denn   voUstftndige  Unkenna 
über  den  stofflichen  Wert  der  aufgenommenen  Nahrung,   absichtlich?, ' 
häufiger   unbeabsichtigte  Tünschnng   machen    die  ananinestischen  Ang 
solcher  Leute    oft    ganz    außerordentlich    unsicher.     Wer  öfters  Er 
und  Taten  der  Fettleibigen    miteinander   vorglich,   wird    vorsichtiger 
vorsichtiger  mit  der  Verwertung  ihrer  Daten  werden  und   au  die  Ve 
lung  der  Erfuiirung  mit  „einer  Reihe  dunkler  Eindrtlcke"    denken. 

Wer  will  das  Maß  von  Muskelbcwegungen  nnd   namentlich  die 
der  dabei  aufgewandten  Energie  auch  nur  einigermaßen  scbAfzen?    Zc 
hat   sehr    klar  auf  diese  Verhältnisse  aufmerksam  gemacht. ')     Tat 
kommen  gerade  in  diesem  Puukte  die  außerordentlichsten  Verschieden 
vor,  und  diese  fallen  wegen  der  Snmmiernng  auch  kleiner  Wirkaninal 
langen  Zeiträumen    außerordentlich    ins   Gewicht.     Sie    machen    dji» 
Frage    der    „konstitutionellen"    Fettsucht   so   außerordentlich    verwii 
Denn   solche  schleichende,   während  langer  Zeiträume  wirkende  Vori. 
entziehen  sich  vorerst  jedem  Versuch  einer  Berechnung,  unii  um  qiunlj 
tive  Verhältnisse  handelt  sich  hier  alles. 

Wer  könnte  ferner  die  anderen  Einflüsse  einschätzen,  die  erfa 
gemüß   den    Umsatz   stickstofffreien   Materials   beeinflussen:    die   Art 
Kleidung,  die  Temperaturverhaltnisse  der  Umgebung,  Feuchtigkeit  undl 
wegung  der  Luft? 

Aber  auch  bei  voller  Berücksichtigung  aller  dieser  Dinge 
der  Arzt  nur  schwer  den  Eindruck  abweisen  können,  daß 
zelne  Menschen  eine  grobe  Disharmonie  zwischen  Art  nnd  M<fl 


»elr   ' 

Ulli 


1)  ZüNTZ,  Therapie  der  Gegenwart.    Juli  1901. 
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der  aufgenommenen  Nahi-ung  einer-  sowie  der  Entwicklung  des 
Fettpolsters  andererseits  zeigen.  Wir  erinnern  an  die  Ki-anken,  bei 
denen  schon  in  der  Kindheit  exzessive  Ansammlungen  von  Fett  ein- 
treten.') KiscH  beobachtete  bei  einem  lüjährigen  Mädchen  81  kg 
Körpergewicht  und  Regnelle  sogar  225  kg  bei  einem  Kinde  von 
11  Jahren.^  Welche  Bedeutung  haben  nicht  hereditäre  Einflüsse 
und  manche  Anämien  für  die  Entwicklung  eines  reichlichen  Fett- 
polsters! Gewiß  könnte  man  auch  hier  einwenden:  dadurch,  daß 
die  Eltern  überreichlich  aBeu,  lernen  das  auch  die  Kinder,  und 
Anämien  hemmen  die  Beweglichkeit  der  Menschen.  Andererseits 
liegt  die  Vorstellung  nahe,  daß  mancherlei  ihrem  Wesen  nach  un- 
bekannte und  in  der  Individualität  liegende  Momente  den  Fettansatz 
vielleicht  begünstigen. 

Also  Eindrücke  lassen  sich  schon  dafür  anführen,  daß  in  ein- 
zelnen Fällen  die  Entstehung  der  Fettsucht  nicht  allein  auf  dem 
Mißverhältnis  zwischen  Aufnahme  und  Verbrauch  von  Nahrungs- 
stoffen beruht. 

Indessen  auf  Eindrücke  darf  man  sich  liei  diesen  Fragen  nicht 
verlassen.  Allein  entscheidend  sind  sorgfältige  und  genaue 
Beobachtungen,  und  diese  haben  vorerst  noch  keinen  Anhalts- 
punkt  für  die  Existenz  einer  konstitutionellen  Fettsucht  gegeben. 

Wir  besitzen  eine  einwurfsfreie  Bi'oliacbtung  von  Rubneb  Ober  den 
Stoff-  und  Kraftumsatz  zweier  Brüder  mit  nur  1  Jahr  Altersuntcrschiefl, 
aber  von  sehr  verschiedenem  Fettreichtuin.  Es  zeigte  sieb  dabei,  daß  die 
Zersetzungen  des  Fetten  nicht  kleiner,  sondern  größer  waren  als  die  des 
Magereu. 

An  fettleibigen  Erwachsenen  und  Kindern  wurde  mittels  des  ZuNTZ- 
GEi'PEETscbeii  Verfahrens  der  Nüchternruhewert  für  die  SaucrstoflFaufnahme 
und  Koblensilureabgabe  innerhalb  der  Breite  des  Normalen,  in  einigen 
Füllen  auch  an  seiner  unteren  Grenze  gefunden.^)  Die  Steigerung  des  Gas- 
wechseis nach  Nahrung>aufiiabme  fanden  Jaqttet  nnd  SvensoN  bei  Fett- 
leibigkeif zuweilen  zwar  ganz  auffallend  gering,  aber  es  ist  meines 
Eraehtens  doch  noch  ein  weiter  Sprung  von  diesen  kurzdauernden  Be- 
obachtungen Itis  zur  vollständigen  Übersicht  Ober  den  Energiehaushalt, 
zumal  als  doch  gerade  bei  diesen  kranken  Menschen  eine  sichere  Kenntnis 
Ober  dfis  Verhältnis  der  Art  der  zerlegten  Stoffe  noch  fehlt. 

Das  Beispiel  einer  konstitutionellen  Fettsucht  könnte  raan  vielleicht 
in  dem  Verhalten  des  Fettpolsters  nach  der  Kastration  erblicken.    Zahl- 


1)  8.  HoKFMANN,  KoDstitutionskfankbeiteD.  S.  253. 

2)  Zit.  nach  Hoffmasn,  Ebenda. 

3)  Lit.  üb.  diese  Frage  bei  Maonus-Levy,  Ztft.  f.  klin.  Med.  33.  8.  301.  — 
Jaquet  u.  Bvensos,  Ebenda.  41.  S.  376.  b.  auch  Zuntz,  Therapie  der  Gegen- 
wart. Juli  1901. 
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reiche  kastrierte  Mensclien  und  Tiere  —  nicbt  alle  —  werden  wesenüift 
fetter  als  vorher.     Die  Tatsache  steht  fest.     Aber  sie  erklart  noch  nicJit 
ob    das  Fehlen    der  Generationsorgane  direkt  einen  Einfluß  auf  den  Stoff- 
wechsel,   .speziell    auf  den  Umsatz  der  stickstofB'roien  Substanz  hat,  0"l« 
ob  die  Veründerung    durch  Vermittlung  des  Temperaments,    der  Appet«iu 
und   des  Bewegungstriebes   zustande    kommt.     Lüthje    hat  in  sehr  sorj- 
filltigen,  Ober  mehr  als  Jahresfrist  ausgedehnten  Verbuchen  ')   den  F"v-' 
zum    Teil     auch    den    Kohlenstoffumsatz    sowie    den    Mineralstoff 
kastrierter  und  nichtkastrierler  Hunde  des  gleichen  Wurfs  bei  völlig  gie 
mäßiger  äußerer  Lebenshaltung  und  schließlich  auch  den  gesamten  Sil 
bestand  der  Tiere  verglichen  und  irgendwelche  Unterschiede  nicht 
Das    spricht    nicht   för    einen  direkten  Einfluß  der  Generationsorg 
den  Stoffwecii.'ipl  iler  genannten  Substanzen.     DfimgegenOber  sahen 
und  Richter^)    mittels    der  ZuNTZ-GwPEBTschen  Verfahrens    die 
Stoffaufnahme  kastrierter  Tiere  um  14  —  20  Proz.  sinken,  auf  Darreicbi 
von  Ovarialsubstanz  eifuhr  sie  eine  wesentliche  Steigerung.     Ist  diese 
mindcrung  der  O.xydationen  während  des  ganzen  Zeitraumes  von  24  Stnu 
vorhanden,    so    bedeutet  das  allerdings  eine  verminderte  Zersetzungsgrtif 
der  Zellen;    eine  Anbünfung    von  Fett   würde    verstündlich   werden.    Atxr 
der  Beweis,  daß  diese  Beeintrilcbtigung  der  Oxydationen   beim   Kastrirrl<4> 
wtthrend    des    gesamten    vierundzwanzigstöndigen  Zeitraumes    herabgesetit . 
ist,  stebt  eben  noch  aus.    Die  von  LoEWT  gefundeneu  Tatsachen  erschein 
mir    äußerst    interessant.     Doch  dürften  sie  nicht  imstande   sein,    da< 
gebnis  der  Versuche  Lüthjes  zu  erschüttern,   weil,    soviel    ich   sehe.  W 
letzterem  die  verwandte  Methode  dem  erstrebten  Zweck  in  voUkomm«: 
Muße  angepaßt  ist 

Wenn  es  sich  darum  handelt,  die  theoretischen  Möglichkeiten  eil 
konstitutionellen  Fettsucht  zu  erörtern,  so  muß  man  zunächst  fragen, 
hier  unter  „konstitutionell"  verstanden  werden  soll.  Ist  gemeint  daß 
Zellen  die  gleiche  Summe  von  Leistungen  mit  geringeren  Energiemengr« 
vollbringen  können  als  die  Zellen  normaler  Individuen,  so  bereitet  ili» 
Annahme  allerdings  theoretische  Schwierigkeiten.  Denn  für  ein  sold»^ 
„Ralentissemeiit  de  la  nutrition"  maßte  die  Änderung  fundamentaler  Eig 
schaffen  der  lebendigen  Substanz  vorausgesetzt  werden.  Eine  solche  i 
nicht  unmöglich,  um  so  weniger  unmöglich,  als  es  sich  ja  um  dauer 
vielleicht  endogene  Zustände  handelt.  Aber  man  wird  sich  zur  Anoa 
solcher  Änderungen  der  Zellfunktion  erst  entschließen,  wenn  zwing 
Gründe  vorliegen.  Welche  Möglichkeiten  sich  hei  einem  solchem  Begriff  J 
konstitutionellen  Fettsuciit  denken  lassen,  ist  vortrefflich  durch  v.  NooB 
erörtert  worden.')  Auch  ScffWENKE  bespricht  die  in  Betracht  kommen 
Verhältnisse.*) 


1)  Lüthje,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  48.  S.  184  u.  50.  8.  a6& 

2)  LoEWY  u.  Richter,  Engelmanns  Arch.  1809.  Suppl.  —  DieselbenT! 
klio.  Wehs.  1899.  Nr.  50.  -  Die».,  Ztrbl.  f.  Physiol.  1002.  Nr.  17.   — 
Ebenda.  Nr.  50.  —  LoKWi-  in  Asher-Spiro,  Ergebni.sse  2,  I.     Daseibat  Ut 

3)  V.  NooBr)EN,  l)ie  Fettsucht  in  Nothnagels  Handbuch.  7,  L   8.  24. 

4)  Schwenke,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  48.  8.  170. 
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Rechnet  man  aber  in  den  Begriff  Jer  I\oiistitution  das  folilerhaftc  Iü- 
einandergreifeii  der  verschiedeneu  Organfunkttoncn,  so  wtlrde  das  Verständnis 
einer  „konstitutionellen"  Fettsucht  sehr  viel  einfacher  sein,  denn  dafür  be- 
ginnen sicli  allerdings  Gründe  zu  zeigen,  daß  die  Entstehung  der  Fett- 
leibigkeit doch  nieht  immer  nur  auf  die  ganz  einfache  Relation  zwischen 
zu  großer  Nahrungsaufnahme  und  zu  geringem  Verbrauch  zurückzuführen 
j  ist,  sondern  daß  „mehrere  begünstigende  Momente  und  denni  Zusammen- 
j wirken  zum  Auftreten  einer  stärkeren  Verfettung  gehören  können".') 

Mit  Sicherheit  läßt  sich  also  sagen:  die  Fettsucht  entsteht  in 
Wer  großen  Mehrzahl  der  Fälle  so,  daß  Menschen  im  Vergleich  zu 
fihrer  Nahrungsaufnahme  zu  wenig  verbrauchen.    Ob  daneben   zu- 
weilen noch  besondere  Vorgänge  in  den  Zersetzungsprozessen  der 
Zellen  von  Bedeutung  sind,  läßt  sich  meines  Erachtens  nach  nicht 
ablehnen,  aber  wir  haben  noch  keinen  zwingenden  Beweis  für  die 
^Berechtigung  diesem  Annahme. 

Die  Anämie  mancher  Leute  mit  Fettsucht,  die  rätselhaften 
Veränderungen  des  Herzmuskels,  die  Verwandtschaftsbeziehungen 
Jer  Krankheit  zu  Gicht,  Diabetes,  Arteriosklerose  und  Steinkrank- 
leiten  sind  als  Tatsachen  zu  registrieren,  aber  vorerst  noch  nicht 
deuten. 


Wir  kennen  nun  aber  auch  qnantttatire  VerÄndernngen  de»  Eiwelß- 
ssatzes,  welche  sicher  nicht  in  erster  Linie  mit  den  Verhältnissen 
ler  Nahrungsaufnahme  zusammenhängen. 

Wie  schon  erwähnt,  spart  die  wachsende  und  die  von  einer 
rankheit  sich  erholende  Zelle  Eiweiß,  d.  h.  wenn  einem  Orga- 
lismus mit  solchen  Zellen  neben  stickstoüYreien  Substanzen  Eiweiß 
einer  Menge  dargereicht  wird,  mit  der  das  normale  Individuum 
jfort  ins  StickstofTgleichgewicht  kejmmt,  so  setzt  jener  Eiweiß  an. 
Wirklichkeit  spielt  auch  hier  eine  weit  über  das  Bedürfnis 
linausgehende  Steigerung  der  Nahrungszufuhr  eine  große  Rolle: 
die  Träger  von  Zellen,  die  sich  in  einem  der  genannten  Zustände 
befinden,  haben  alle  erheblichen  Appetit.  Das  muß  natürlich  am 
leichtesten  zum  Ansatz  führen,  wenn  von  einer  reichlichen  Nah- 
rung wenig  zerstört  wird  —  es  stehen  diese  Verhältnisse,  da  sie 
bei  den  Rekonvaleszenten  in  gleicher  Weise  ausgebildet  sind  wie 
bei  dem  wachsenden  Körper,  auf  der  Grenze  von  gesundem  und 
krankem  Zustand. 

■       Nuu  kommt  unter  pathologischen  Verhältnissen  auch  eine  ab- 
norme   Zersetzung    von  Körpereiweiß    vor,    ohne    daß    der 

1)  ßuBKER,  Die  Ernährung  im  Knabenalter.  8.  70. 
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hauptsächliche  Grand  in  einer  zu  geringen  Zufuhr  von  Eiweiß 
Ernährungsmaterial  überhaupt  liegt. 

Gewiß  fehlt  den  meisten  hierher  gehörigen  Kranken  der  Appetit, 
oder  sie  können  wegen  der  Beschaffenheit  ihres  Magendarmkanals 
nicht  die  notwendige  Nahrung  aufnehmen.  Sicher  besteht  also  l)«i 
den  meisten  von  ihnen  TJnternährung  im  vorher  erörterten  Sinne. 
Damit  ist  aber  die  Sache  nicht  erledigt,  sondern  es  zerfällt  bJ~ 
ihnen  mehr  Körpersubstanz,  als  nach  den  Gesetzen  dl 
Physiologie  zu  erwarten  wäre,  und  speziell  ist  die  Ze( 
Setzung  des  Eiweißes  pathologisch  gesteigert.')  Hunga 
solche  Elranke,  so  ist  ihre  Stickstoffausscheidung  wesentlich  gröü 
als  der  Körpermasse  und  ihrem  Eiweißbestande  entspricht.  V( 
sucht  man  sie  ins  Stickstoffgleichgewicht  zu  setzen,  dann  geUa 
das  in  der  Regel  überhaupt  nicht,  sondern  in  demselben  Maße, 
reichlich  Eiweiß  unter  gleichzeitiger  Darreichung  sonst  genngm- 
der  anderer  Kraftspender  zugeführt  wird,  in  dem  gleichem  M»i< 
steigt  der  Eiweißzerfall  des  Körpers  unerreichbar  in  die  Hök 
In  einzelnen  aolchen  Fällen  war  es  möglich,  durch  enorme  Meng 
von  Eiweiß  und  stickstofffreier  Substanz  ein  stationäres  Verhält- 
nis zwischen  Einnahmen  und  Ausgaben  herzustellen,  doch  wa 
dann,  wie  gesagt,  außerordentlich  große  Massen  von  Nahrung  na 
wendig. 

Diese  Verhältnisse  trifft  man  zunächst  im  Fieber,   und 
darf  jetzt  sagen:   auf  jeden  Fall  geht  der  fieberhafte  Prozeß 
erhöhtem   Eiweißzerfall  einher,   gleichgültig,   ob   er   auf   Infektii^ 
zurückzuführen    ist   oder  nicht.''')    Femer  bei  Carcin  omen-') 
wohl  auch  bei  anderen  bösartigen  Geschwülsten,  bei  ehr 
nischen    Infektionskrankheiten,    z.   B.   Tuberkulose    iaa 
ohne  Fieber?),  bei  Anämien  schwerer  Form'),  bei  Vergiftai 
gen,  z.  B.  mit  Phosphor.'^)    Für   diese  Zustände   ist    der   erhöh 


1)  F.  MÜLLER,   Ztft.  f.  kliu.  Med.   16.  S.  490.   —   Dere.,    Kongr.  t  inn«» 
Med.  1889.  8.  3Ö6.  —  G.  Klemperer,  Ztft.  f.  klin.  Med.  16.   S.  55«j. 

2)  Lit.  e.  Kap.  Fieber. 

3)  F.  MüLi.KR  1.  c.  —  Klempebeb  1.  c.  —  Gäbtio,  Dise.    Berliu  IS 

4)  2.  B.  Strümpelf.,    ArcL.  d.  Heilkunde.   17.   S.  547.   —    Er-hhobst, 
pmpreBsive  perniziöse  Anfimie.  Leipzig  1878.  —  Fi.eischeb  u.  Pknzow>t,  .'Utk" 
f.  klin.  Med.  26.  S.  368.  —  Sticker,  Ztfr.  f.  klin.  Med.  14.  8.  80.  —  öohl 
Münchner  med.  Wehs.  1894  Nr.  46.   —   RosBSQLnsT,  Ztft.  f.  klin.  Meduio. 
S.  193. 

5)  A.  Fhaeskel  u.  Röhmank,   Ztft.  f.  phyg.  Chemie.  4.    S.  4.S9.    WeiMK 
Lit.  über  Phosphorvergiftung  s.  in  diesem  Kapitel  npSter. 
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Eiweißzerfall  mit  Sicherheit  nachgewiesen,  vielleicht  kommt  er 
al)er  auch  bei  manchen  anderen  vor,  wir  nennen  nnr  z.  U.  Sklero- 
derma,  Liehen  ruber  —  bei  Pemphigus  vegetans  wurde  er  z.  B. 
beobachtet.') 

In  diesen  Fällen  wird  auch  das  Fett  häufig  in  reichlichem 
Maße  zerfallen,  denn  meistens  belinden  sich  die  Kranken  im  Zu- 
stande der  Inanition.  Doch  ist  das  nicht  notwendig,  und  keinesfalls 
erleidet  das  Fett  eine  andere  Abnahme,  als  durch  die  Gesetze  der 
Physiologie  verlangt  wird.^)  Charakteristisch  ist  also  nur  die  Stei- 
gerung der  Eiweißzersetzung:  das  Protoplasma  der  Zellen  selbst 
geht  in  erhöhtem  Grade  zugrunde.  Aber  welcher  Zellen?  Hierüber 
fehlt  jede  Auskunft.  Man  könnte  daran  denken,  daß  die  Organe 
sich  im  gleichen  gegenseitigen  Verhältnis  wie  bei  der  Inanition  am 
Zerfall  beteiligen,  doch  ist  das  nicht  erwiesen;  füi- das  Fieber  wird 
die  Frage  später  diskutiert. 

^P  Wenn  wir  den  Ursachen  dieser  Einsehraelzung  von  Protoplasma  nach- 
f  gehen  wollen,  so  stoßen  wir  auf  große  Schwierigkeiten.  Alle  diese  Zu- 
I  stände  fahren  nämlich  durchaus  nicht  unter  allen  Umständen  zu  Steigerung 
der  Eiweißzersetzung.  Schon  F.  Müller  selbst,  dem  wir  die  grundlegen- 
den Untersuchungen  über  diese  Frage  verdanken,  beobachtefe  Carcinom- 
kranke  mit  norniatem  StickstofTamsatz.  Andere  fanden  das  gleiche.^)  Wie 
häufig  bei  Tuberkulösen  Stickstoffglcichgcwicht  erzielt  werden  kann,  ist 
bekannt  Bei  Anilmien  schwerster  Art  vermißte  v.  Noobden  einen  ah- 
nurinen  Protciiilasmazerfall.')  Es  müssen  also  bei  jedem  dieser  Zustände 
noch  besondere  Momente  für  die  Schädigung  des  Zellbestandes  in  Frage 
kommen.  Sicher  küiineu  Gifte  den  Eiweißumsatz  imthologisch  steigern, 
das  wissen  wir  vom  Phosphor  her,  uml  F.  Müllek  hat  aucli  für  die  Car- 
cinome  an  die  Entstehung  und  Wirksamkeit  toxischer  Stoffe  gedacht.  Dieser 
Gedanke  liQrfte  unzweifelhaft  das  Richtige  treffen.  Er  steht  mit  unseren 
sonstigen  Erfahrungen  nber  diese  Zustande  im  Einklang  und  er  paBt  für 
ftUe.  Kein  Wunder  also,  dati  er  allseitig  großen  Anklang  fand.  Sichere 
Unterlagen  fehlen  aber  noch  für  die  meisten  Fillle.  F.  Müi.lek  selbst  hat 
Carcinomknoten  auf  eine  giftige  Substanz  verarbeitet,  ohne  indessen  ein- 
deutige Resultate  zu  bekommen. 

Diese  hy[iothetischen  Gifte  würden  durch  den  pathologischen  Prozeß 
erzeugt  werden,  aber  eben  nur  unter  besonderen,  uns  unbekannten  Bedin- 
gungen. Deswegen  kann  der  abnorme  Eiweißzerfall  bei  der  gleichen  Krauk- 
Iheit  vorhanden  sein  und  fehlen.  Mit  der  Annahme  einer  Vergiftung  steht 
j  1)  BtBve,  Arch.  f.  Dermatologie  u.  Syphilis.  36.  S.  51  (unter  v.  Noorden), 
L  2)  F.  MCli-eb  1.  c. 
I  3)  %.  B.  KLKMPEnER  I.  c.  —  Levdek,  Kongreß  f.  innere  Medizin.  1889. 
1.406. 
I  4)  V.  NooRDKK,  Charit^ Annalea,  1801.  16.  S.  226  und  Pathol.  des  Stoff- 
»echsels.  S.  338;  femer  Ghaiit^-Aonalen.  1804.  S.  143. 


gteien«»  Mm«iB  erreicBBSf  wie  am  norra»!»»  vr^msfflMfs, 
darf  hierfür  sehr  viel  höherer  Gaben  von  Eiweiß  und  sticksto£ 
stanzen.^)  Namentlich  wurde  der  Einfluß  der  Kohlehydrate  eil 
obachtct,  welche  ja  nach  den  Ermittlungen  des  VoiTscIien  Lai 
die  Zersetzung  des  Eiweißes  am  stärksten  herabzusetzen   inista^ 

Es   ist  mißlich,    diese  Erscheinung  zu  deuten,    solange  Vfi 
keine  Vorstellung  darüber  zu  bilden  vermögen,  wie  Qbc^rbaapt 
verbrauch  (richtiger  die  Sticksfoffansscheidung)  durch   die  Dar 
Kohlehydraten  eingeschränkt  werden  kann. 

Wenn    man    das  Eiweiß    des  Organismus    in    der  Leber 
standteilen    des  tief  abgebauten  Nahrungseiweißes  hergestellt 
so  liegt  der  Gedanke  nahe,    daß  eine  pathologische  Stickstoffafl 
auch    auf   mangelhafter  Tätigkeit  der  Leber  beruhen   kann, 
durch  Gifte    erzeugt    ist.     Man    würde    dann    eher  verstehen, 
tij'dratc  die  Stickstoffausscheidung  vermindern,  aber  nicht  norma 

Nicht  genauer  bekannt  sind  die  durch  den  Eiweiüzerfa 
dynamischen  Verhältnisse  bei  diesen  Kranken.  Je  nach  dem  Zu 
Wärmeregulation,  in  dem  sie  sich  befinden,  werden  die  Kalorie 
fallenden  Eiweißes,  sofern  es  völliger  Zersetzung  unterliegt,  für  Kfl 
bzw.  Fettkatorien  eintreten,  oder  werden  die  Wärmebildung 
steigern.  Die  Sauers tofFw er te  in  kurzen  Versuchen  hat  Rtethc 
cinomatösen  öfters  recht  hoch  gefunden.')  Doch  ist  das  nar 
zu  verwerten  aus  den  Gründen,  die  im  Kapitel  über  Fieber  darfl 
RüBKEß  sah*)  bei  Phloridziuvergiftung  außer  dem  Eiweiüzerfa 
stoffumsatz  um  ca.  30  Proz.  erhöht. 

Unzweifelhaft    sind    für    die    Entstehung 
logiseben  Eiweißzerfalls  bei  Carcinomkranken" 
Momente  notwendig.   Blumenthal  hebt  hervor*)  daß 
Zerfall  und  Metastasenbildung  von  seiten  des  primären  Ti 
deletäre    Einwirkuner    auf    den    Eiweißbestand    dt 
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chieden  befördere.  Vielleicht  spielt  ein  in  dem  Tumor  sich  bilden- 
und    bei    den    genannten    Gelegenheiten    in    die    Zirkulation 
kommendes  heterolytisches  Fennent  eine  Rolle. 

Dieser  krankhafte  Eiweißzerfall  ist  natürlich  für  die  Kranken 
|eine  Quelle  schwerster  Gefahr  und  kompliziert  die  sonst  noch  den 
[.rankheitsprozessen  eigenen  Nachteile  ganz  wesentlich.  Die  erfolg- 
reiche Ernährung  erleidet  dadurch  eben  große  Hemmnisse,  und 
es  wird  eine  tödliche  Verminderung  des  Eiweißbestandes  natürlich 
eher  eintreten,  als  wenn  der  Stoffzerfall  sich  in  den  normalen  Bahnen 
liewegt. 

Für  die  Entwicklung  des  ganzen  Ernährungszustandes  und 
namentlich  des  Fettbestandes  ist  die  oben  berührte  Frage  nach 
dem  Umfang  der  Verbrennungen  bei  diesen  Kranken  von  erheb- 
licher Bedeutung. 

Man  lieoliaclitete  eine  pathologisclie  Steigerung  des  Eiweißumsatzes 
auch  bei  der  kOnsÜicii  erzeugten  akuten  Dyspnoe  von  Tieren')  «ml 
nahm  ilen  Mangel  an  Sauerstoff  in  eleu  Zellen  als  Ursache  davon  an.  Wir 
wollen  auf  die  Ergebnisse  dieser  interessanten  Untersuchungen  nicht  weiter 
eingeben,  weil  die  Berechtigung  sie  auf  die  Zustande  von  chronischer 
Atemnot  am  Menschen  zu  öberlragen  noch  keineswegs  erwiesen  ist.  Es 
ist  eben  auüerordentlich  schwer,  bei  solchen  richtige  Versuchsergebnisse 
zu  erhalten.^) 

In  gewisser  Hinsicht  ähnlich  wie  bei  den  oben  besprochenen 
Zustünden  liegen  die  Verhältnisse  in  manchen  Fällen  von  Morbus 
Basedowil.  Sicher  haben  zahlreiche  dieser  Kranken  einen  völlig 
normalen  Stoffwechsel,  wenigstens  in  quantitativer  Beziehung,  aber 
bei  anderen  wechseln  doch  Perioden  eines  mittleren  Ernährungs- 
zustandes, sogar  des  Eiweißansatzes  mit  solchen  starker  Abmage- 
rung. Und  diese  tritt  ein,  obwohl  der  Appetit  der  Kranken  ge- 
steigert ist,  oft  bis  zu  hohen  Graden.  Eine  von  F.  Mülleks'') 
Kranken  von  niu'  29  Kilo  Gewicht  büßte  Eiweiß  und  andere  Körper- 
bestandteile ein,  obwohl  sie  täglich  CS  g  Eiweiß  und  pro  Kilo 
58  Kai.  mit  der  Nahrung  zugeführt  erhielt.  In  solchen  Fällen  findet 
also  zweifellos  eine  krankhafte  Konaumption  statt,  und  zwar  sowohl 


1)  A.  Fraenkel,  Ztft.  f.  klin.  Med.  2.  S.  6.  —  Fleischek  u.  Penzoldt, 
Virchows  Archiv.  87.  8.  210.  —  A.  Fbaf.jjkel  u.  Geppert,  über  die  Wirkungen 
der  verdünnten  Luft  auf  den  Organismus.  Berlin  1SS3.  —  Klempeeer,  Ztft.  f. 
klin.  Med.  Vi.  8.  550.  —  s.  ferner  May,  Ztft.  f.  Biologie.  30.  8.  1. 

2)  8.  V.  NooRDEN,  Path.  d.  Stotfweclisels.  8.  318. 

3)  F.  MiJLLEE,  Arch.  f.  klin.  Med.  51.  8.  401.  —  Vgl.  Lusno,  Dias.  Würz- 
burg 1890. 
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von  Eiweiß  als  auch  von  Fett.    "Wir  sahen  auf  der  Straßburger 
Klinik  bei  solchen  Kranken  noch  stärkeren  Stoffzerfall. 

Otters  gelingt  es  selbst  bei  Kranken  mit  schwerem  Morbus  Basedo^ 
Stickstoff-  und  Kaloriengleicbgewicht  zu  erzielen '),  wenn  auch  dann 
außerordentliche  Mengen  von  Eiweiß  und  stickstofffreien  Substanren 
geführt  werden  mußten.  Selir  interessant  ist  nun,  daß  in  Matthes'  FiD 
das  hohe  EiweißbeJürfnis  wegfiel,  nachdem  die  Struma  bis  auf  die 
Leben  notwendigen  kleinen  Reste  entfernt  war.  Also  die  Existenz 
pathologisch  verttuderten  Thyreoidea  im  Körper  hatte  diesen  Einfluß 
den  Stoffwechsel,  steigerte  das  Eiweiß-  und  das  KalorienbedOrfnis 
wesentlich.  Das  ist  dadurch  noch  zur  Evidenz  nachgewiesen,  daß  operia 
Kranken  mit  Morbus  Basedowii,  welche  nunmehr  bezüglich  ihres  Eiwe 
Umsatzes  durchaus  niittlore  Verhältnisse  boten,  annähernd  wieder  die 
Stickstoffausscheidung  zeigten,  als  ihnen  SchildilrOsensubstanz  verabrek 
wurde.  Auch  der  Gaswechsel  ist  bei  diesen  Kranken  auffallend  hod 
Dazu  paßt  vollkommen,  daß  der  „respiratorische  Stoffwechsel"  Lungern 
Kaninchen  durch  Thyreoidektomie  herabgesetzt  wird  und  daB  sich 
durch  Zufuhr  von  Schilddrösensubstanz  ausgleichen  laßt.')  Wenn  «udi 
für  den  Gaswechsel  der  Kranken  vergleichende  Zahlen  in  dem  Sinne, 
sie  Matthes  für  den  Eiweißmnsatz  erhob,  d.  h.  vor  und  nach  der 
ration  fehlen,  so  darf  man  doch  die  Oxydationen  sicher  als  abnorm  ha 
ansehen,  weil  die  Zahlen  auch  für  den,  der  sich  sonst  gegen  Mittelwert» 
skeptisch  verhallt,  wirklich  auffallend  sind.  Das  stimmt  also  sehr  gut  mii 
dem  schon  früher  *)  von  F.  Müller  hervorgehobenen  Verbalten  dfs  Suä- 
wechseis:  neben  Eiweiß  wird  bei  bestimn)ten  Füllen  von  Basedd 
Krankheit,  auch  ohne  daß  Uuterernöbrung  besteht,  viel  Fett  zerst 
Erhöhung  der  Zersetzungen  unterscheidet  sich  also  dadurch  von  d*r 
Gefolge  des  Carcinouis  beobachteten,  ja  vielleicht  ist  die  Störung  des 
weißzerfalls  hier  Oberhaupt  sekundärer  Natur.') 

Soviel  ich  sehe,  ist  die  Frage  nach  dem  Verhältnis  von   Eiweift- 
Fettzerstörung  gegenwärtig  für  den  Morbus  Basedowii  ebensowenig 
zu  beantworten,  wie  für  die  oben  genannten  „kachektischeu"   Kr 
und    die    nachher    zu  erörternden  Wirkungen  des  SchilddrOsensaftci 
vorliegenden  Beobachtungen    reichen    hierfür    einfach    deswegen  nicht 
weil  sie  die  thermischen  Verhältnisse  nicht  genügend  in  Rechnung  ueb 
und  davon  hängt,  wie  Rubneb  uns  lehrte,  außerordentlich  viel  ab. 

Eiweiß-   und  Fettumsatz    gestalten    sich    bei   Basedowscher  Kran 
wie  bei  übermaßigem  Zustrom  der  von  der  Thyreoidea  abgeschiedenen  St< 
zu   Kreislauf   and   Stoffwechsel.     Zufuhr   von    Schilddrüsensabsta 


1)  g.  ScHOL«,  Ztrbl.  f.  klin.  Med.  1895.  Nr.  43/44.  —   iLiTTiiEs, 
f.  innere  Med.  1897.  8.  232. 

2)  Maontjs-Levv,  Berl.  klin.  ^VchB.  1895.  Nr.  30. 

3)  Maier,  Beiträge  zur  Kenntnis  des  Stoffwechsels  thyreooktomiertet  1 
ninchen.    Diss.    Würzliurg  1900  (uoter  GCroer  gearbeitet). 

4)  F.  Müller  1.  c.  

5)  F.  MÜIJ.CR,  Kongr.  f.  innere  Med.  1897.  8.  239. 
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von  Magen  oder  Unterliaut(jewebe  aus  steigert  die  Eiweiß-')  und  die  Fett- 
zersetzung 2)  bei  gesunden  Menschen  und  Tieren:  beides,  wie  scheint,  bei 
verschiedenen  Individuen  verschieden  stark.  In  einer  Reihe  von  Beobach- 
tungen konnte  durch  sehr  reichliche  Ernährung  dieser  Stoffzcrfall  gehemmt 
werden.  Über  die  Beziehung  von  Eiweili-  und  Fettzersetziiiig  zueinander 
läßt  sich  ein  en<lgOltiges  Urteil  noch  nicht  abgelien.  An  Schökdorfi's 
Hund  liatte  die  Darreichung  von  SchilddrOsensubstanz  zunächst  keinen 
EiiifluB  auf  die  Zersetzung  des  Eiweißes,  sondern  anfangs  stieg  nur  der 
Verbrauch  von  Fett  und  erst,  wenn  dieser  einen  gewissen  Grad  erreicht 
hatte,  auch  der  des  Eiweißes.  F.  VoiTs  gleich  vortrefl'liche  Versuche 
sprechen  dafür,  „dal",  durch  Jodothyrin  die  Eiweißzersetzung  unmittelliar, 
nicht  erst  indirekt  durch  den  Ausfall  einer  gewissen  Menge  von  Fett  be- 
einflußt wird".  liier  ist  also  noch  Aufklärung  notwendig.  Scholz  sah^) 
bei  Kretinen  nur  den  Fettbestand  abnehmen,  die  Eiweilizersetzung  unver- 
ändert bleiben. 

Die  Einwirkung  der  Schilddrüse  auf  den  Umsatz  von  Eiweiß  und 
Fett  ist  nicht  das  Einzige,  was  sie  im  Körper  besorgt.  .Schon  viel  früher 
lernte  man  andere  Funktionen  von  ihr  kennen.  Wird  nämlich  das  Gewebe 
der  Thyreoidea  vollstilndig  aus  dem  Getriebe  des  Stoffwechsels  entfernt, 
80  stellen  sich  schwere  Erscheinungen  von  seilen  des  Nervensystems  und 
solche  der  Organernährung  ein.*)  Bedingung  hierfür  ist,  daß  das  Gewebe 
^der  Ttiyreoidea  vollständig  entfernt  wird. 

Fällt  die  Schibldrösenfunktioii  dadurch  aus,  daß  die  Drüse  künstlich 
entfernt  wird,  so  entwickeln  sich  die  Erscheinungen  der  Cache.xia  strumi- 
priva.  Man  beobachtet  dann  Ernährungsstörungen  an  Haut,  Nägeln, 
Knochen  und  anderen  Organen,  besonders  am  Uirn.  Die  Haut  wird  dick, 
chwer  verschieblich,  gedunsen;  ein  mucinähnlicher  Körper  sammelt  sich 
im  Corium  an,  die  Riiidegewebsfasem  verdicken  sich,  die  Haare  fallen  ans. 
azu  treten  Störungen  der  Intelligenz;  motorische  Schwäche,  Lähmun- 
gen und  Scnsibilitätsstörungen  begleiten  den  geistigen  Stumpfsinn.  Und 
yiean  die  Schilddrüse  bei  noch  wachsenden  Individuen  vollständig  entfernt 
.wird,  so  kann  sogar  das  Wachstum  völlig  aufhören.  Im  einzelnen  sind 
die  Erscheinungen  außerordentlich  mannigfaltig.  Die  Schnelligkeit  des 
Ausfalls  der  Schibldrüsenfunktioii  sowie  der  Zustand  des  Imlividuums, 
^Cpeziell  sein  Alter  haben  erheblichen  Einfluß  darauf. 

Alle  diese  Folgeerscheinungen  haben  nuu  die  grßßte  Ähnlichkeit  mit 
denen  des  Myxödems,  jener  eigentümlichen  Krankheit,  die  in  einzelnen 
Xändern  (z.  B.  England,  Schweiz)  unzweifelhaft  häufiger  vorkommt  als  in 
"Hndereu,  in  der  deutschen  Ebene  z.  B.,  recht  selten  ist.    Auch  zum  Kretinis- 


1)  Lit.  bei  Bchöndobf'f,  PflQgers  Arch.  67.  S.  395  und  Vorr,  Ztft.  f.  Biol. 
S.  116. 

2)  Lit.  b.  F.  Vorr  1.  c. 

3)  Scholz,  Kongr.  f.  innere  Med.  1902.  8.  475. 

4)  Zusammenfassende  Monographie  mit  großem  Literatun'erKeichnis  von 
IC.  A.  Ewald  in  Nothnagels  Handbuch.  22.  S.  587.  —  v.  Eisei.sdkbu,  Deutsche 
LChinirgie.  Lieferung  38.  —  Krals  u.  Kocbeb,  Referate,  Eongr.  f.  innere  Med. 
1IOO6.    Diggkussion  daselbst. 
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mus  liestelieii  zahlreiche  Beziehungen.')     Das  ist  von   um   so  f 
deutung,    als    auch    bei  diesen  beiden  Kraukheitsznstflnden   die  .\t 

fehlt  oder  erkninkt  ist.  Die  Unterschiede  der  Symptomenbilder  dürft« 
mit  wechselnder  Intensität  und  Art  der  Schilddrüsenläsion  sowie  mit  d«r 
sehr  verschiedenen  Zeit,  den  verschiedenen  Lebensaltern  za  erklaren  s«ii 
innerhalb  deren  sie  sich  entwickeln.  Wir  haben  jetzt  das  Hecht,  die  beii 
Zustande  gemeinsam  und  als  Folgen  mangelhafter,  beziehentlich  fehlen 
SchilddrasenfnnktioD  zu  betrachten.  Sie  entstehen,  venn  die  von 
Tlijreoidea  dem  Kreislauf  übergebenen  Stoffe  im  Getriebe  des  Stoffwnnd 
ausfallen. 

Auf  eine  verstärkte,  bejjiehentlich  krankhaft  veränderte  Fanktion  * 
SchilddrOse    dürfte    vielleicht    die  Entstehung  des  Morbus   Based 
zurückzufahren  sein.    Für  diese  Auffassung  spricht  vor  allem  die  T.r 
daü  Exstirpation  eines  betrachtlichen  Teiles  der  Thyreoidea  in  einer  s;i;;.' 
Reihe  von  Fällen  die  Erscheinungen  der  Krankheit  besserte,   nnd  daß  ftt> 
reichliche  Zufuhr   von  Scbilddrüsensnbstanz  bis  zu  einem   gewissen  Gr 
ähnliche  Erscheinungen  zu  erzeugen  vermag.    Diese  betreffen  alle  mAgliri 
Organe.     Schwellung  der  Thyreoidea,   Tachykardie   und   Herzpalpitatioi 
Exophthalmus,  ein  feinschlägiger  Tremor  sowie  Alterationen   des  seeiiici 
Befindens  und,  wie  wir  sehen,  oft  auch  des  Ertiäliruugszastandes  sind 
Hau[)tsymptonie;    daran    schließen    sich    viele  andere  in  buntester 
folge  und  Auswahl  an.    Langsamer  und  schneller  Verlauf  '■*),  leichteste 
schwerste  Fälle,  die  größten  Verschiedenheiten  kommen  vor. 

Füllt  die  Einwirkung  der  Glandulae  i)arathyreoideae  (der  ..^pitl 
körper'')  aus  dem  Getriebe  des  Stoffwechsels  aus,  so  entstehen  scliH 
Erscheinungen  von  seilendes  Nervensystems:  Zittern, eigentOmliche  Kramp 
welche  denen  der  gemeinen  Tetanie  ähnlich,  mit  ihr  jedoch  nicht  ideutia 
sind.*)  Zuweilen  werden  hoho  Temperatursteigerungen  beobachtet. 
Krumpfe  können  die  Atmungsmnskulutur  ergreifen  und  den  Tod  zur  Fell 
haben.  Darreichung  der  Substanz  von  Epithelkörpern  soll  das  EintRl( 
der  Erscheinungen  sogar  verbinden  können. 


Die  qualitatiren  Störungen  des  Zerfalls  der  Korpersubst« 

Wie  bereits  mehrfach  hervorgehoben  werden  mußte,  haben 
schon   auf  physiologischem  Gebiete   nur  geringe  Kenntin 
die  Zwischenstadien,  welche  die  Körpersubstanzeu  durchhü; 
sie  hochoxydiert  in  den  Ausscheidungsprodukten  erscheinen.  N« 

1)  Scholz,   Klinische  u.  anatom.  UntersuchiingeD  über  den   Kreditn 
Berlin  1900. 

2)  Statt  einzelne  Abhandlungen  anzufQhren,  verweisen  wir  auf  die  Mo 
graphie  von  Mübius  in  Nothnagels  Handbuch  22  mit  aiufQhrlichem  Litit 
Verzeichnis.  2.  .\ufl.  1906. 

3)  Viele  wichtige  Benbachtnngen  fiber  die  Krankheit  in  der  inimoMinlin' 
Abhandlung  von  F.  Müu.er,  Arch.  f.  klin.  Med.  öl.  S.  335. 

4)  F.  ScHL'LTZE  in  der  Dorpater  Diss.  von  Schwarz  1888.  —  KJüft,  K«P 
f.  innere  Med.  1896.  S.  101. 
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maß  wissen  wir  auch  über  die  krankhaften  Stöningen  dieses 
intennedijiren  Stoffwechsels"  nicht  viel,  denn  wenn  irgendwo,  so  ist 
,uf  diesem  G-ebiet  ein  Fortschreiten  nur  möglich  bei  eingehender 

enntnis  der  normalen  Verhältnisse. 

Theoretisch   würde   sich   die  Darlegung   so  gestalten   müssen, 
aU   wir   den  Abbau   der   einzelnen  Substanzen    verfolgen.     Doch 

ichen  für  die  Durchführung   einer    solchen   Betrachtung   unsere 

enntnisse  längst  nicht  aus.    Wohl  können  wir  zunächst  über  das 

iweiß  etwas  sagen  —  also  ausgehen  von  dem,  was  zersetzt  wird. 

achher  aber  müssen  wir  in  erster  Linie  die  auftretenden  Stoffe  be- 
iprechen,  weil  nicht  immer  klar  gestellt  ist,   aus  welchen  Mutter- 

bstanzen  sie  stammen. 

Vom  Nahrungseiweiß   wissen  wir  aus  der  Physiologie  mit  Sicberheit, 
ß    sehr   schmal    ein    stickstoffreicher  Komples  abgespalten  wirJ,    der  in 
iimoiiiakverbindungen  übergeht.     Aus  liirsen  wird  (]urch  Sjntlie.se  Harn- 
off herpostellt    (wühl    in    der  Leber).     Nur  ein  kleiner  Rest  verläßt  den 
Ärper    in  Form    <les  Ammoniaks.     Darauf  ist    spilter  einzugeben.     Nach 
verbreiteten  Vorstellinigrn  kommen  von  ilcm  mit  dem  Harn  ausgeschiedenen 
Stickstoff  etwa  86  Proz.  auf  den  Harnstoff,  2  bis  5  Proz.  auf  ,\mmoniak,  die 
übrigen   10  Proz.  auf  vprschiedeiiartige  Bestandteile,  die  in  Zukunft  wahr- 
scheinlich   erhebliohes  Interesse    fttr   den  Physiologen    wie  Pathologen   ge- 
winnen   werden,    die  wir  vorerst  aber  noch  bei  unserer  Besprechung  aus- 
lassen dürfen,  weil  Ober  Störungen  in  der  Entstehung  dieser  Körper  nichts 
bekannt  ist.    Die  Harnsflure  wird,  als  in  der  Hauptsache  von  den  Nukleinen 
abstammend,  gesondert  besprochen  werden. 

Ob  der  Abbau  des  Eiweißes  innerhalb  des  Organismus  über 
die  gleichen  Stufen  geht,  wie  seine  Aufspaltung  im  Darm  (Al- 
bumosen,  Peptone,  Aminosäuren),  ist  für  die  Physiologie  zunächst 
noch  nicht  entschieden.  Unter  krankhaften  Verhältnissen  kommt 
eine  hydrolytische  Aufspaltung  des  Eiweißes  mit  Bildung  von  Al- 
mosen und  Aminosäuren  sicher  vor  (s.  später). 
Werden  Organe  entweder  aseptisch  oder  unter  Zusatz  von 
Stoffen,  welche  die  Tätigkeit  der  Bakterien  hemmen,  bei  Körper- 
temperatur aufbewahrt,  so  wird  ihr  Eiweiß  durch  die  Wirkung 
aus  den  Zellen  stammender  Enzyme  hydrolytisch  gespalten.')  Albu- 
mosen  und  Peptone  hat  man  dabei  nicht  gefunden,    offenbar  des- 

*  wegen  nicht,  weil  sie  schnell  weiter  gespalten  werden  zu  Amino- 
säuren, basischen  Körpern,  fetten  Säuren,  Schwefelwasserstoff  und 
Kohlenwasserstoffen.  Die  Nukleoalbumine  zerfallen  dabei  in  Eiweiß 
nnd   Nukleinsäure:   aus   letzterer   bilden   sich   Phosphorsäure   und 

b  die  Purinbasen.    Sehr  interessant  ist   es,   daß   die  Enzyme  jeder 


1)  Vgl.  Salkowski,  Deutliche  Klinik.  Bd.  11.  S.  147. 
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Zellart  auf  das  Eiweiß  der  betreffenden  Zelle   bei   weitem  leieb 
und  stärker  einwirken  als  auf  fremdes  Eiweiß. 

Es  ergibt  sieb  also,  daß  zablreicbe  Arten  von  Zellen  des  tien» 
sehen  Körpers,  nicht  nur  die  DrUsen  des  Verdauungskanals  Enirnit 
«•nthalten,  die  das  Eiweiß  und  seine  Spaltungsprodukte  (Polt- 
Peptide)  hydrolytisch  zu  spalten  imstande  sind.')  Zu  erörtern 
nur  noch,  ob  im  normalen  Stoffwechsel  und  unter  krankhaften^ 
hältnissen  durch  die  eigenen  Kräfte  des  Organismus 
genannten  Arten  von  Zersetzungen  tatsächlich  eingeleitet  werd« 
Über  die  Verhältnisse  der  Norm  zu  reden,  ist  nicht  unsere  i\itbt 
Aufgabe.  Aber  man  kann  tatsächlich  auch  noch  nichts  Siih^.'»' 
darüber  sagen.  Denn  daraus,  daß  wir  die  Zwischenprodukte 
gesunden  Körper  und  seinen  Sekreten  nicht  finden,  darf  nicht  { 
schlössen  werden,  daß  sie  nicht  entstehen:  sie  könnten  ja 
durch  die  Kräfte  des  normalen  Organismus  sofort  weiter  zer 
werden.  Dafür  läßt  sich  vor  allem  als  sehr  gewichtiger  Gr 
anführen,  daß  man  auch  unter  Umständen,  unter  denen  inner!» 
des  Körpers  sicher  große  Mengen  von  Eiweiß  hydrolytisch 
spalten  werden,  Aminosäuren  überhaupt  nicht  oder  nur  unr 
mäßig  und  oft  in  relativ  geringen  Mengen  (Phosphorvergifi 
akute  gelbe  Leberatrophie)  im  Harn  tindet.  Tatsächlich  scheißt  j 
tierischen  Körper  schnelle  Oxydation  zu  den  Endprodukten 
sehr  wichtige  Rolle  zu  spielen. 

Im  Blute  des  gesunden  Menschen   wurden  einige  Male 
mosen  gefunden.-')    Andere  haben  diesen  Befund  nicht  bestätij 

In  krankhaften  Zuständen,  bei  denen  abgestorbene  Zel 
oder  Fibrin  sich  selbst  überlassen  sind,  treten  nun  in  der  T»t  i 
die  vorher  genannten  Produkte  einer  hydrolytischen  EiweißspalM 
auf,  so  in  Abszessen,  bei  Lösung  der  Pneumonie*),  hei  akuter  i 
Leberatrophie  und  bei  Phosphorvergiftung.  Bei  diesen  KranUi« 
zuständen  gehen  die  innerhalb  des  Organismus  gebildeten  Afl 
mosen  und  Peptone  mitunter  auch  in  den  Hani  über.  *)   Stadbl 

1)  Vgl.  Abderhalden,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie.  48.   8.  537,  — 
Lewis,  Ztft.  f.  esp.  Pathol.  3. 

2)  V.  Beromann  u.  Lasobtein,  Hofmeisters  Beiträge.  6.    8.  27, 

3)  AflDEBHAijJEN  u.  OpPENHEiMEB,   Ztft.   f.  physiol.  Chemie.   42:   &1 
—  AloBAwrrz  n.  Dietscht,  Arch.  f.  exp.  Patb.  54.  8.  86. 

4)  F.  MüLi.Ea,  Baseler  naturforschende  Gesellscbaft  1901.   Kongr.  1 1 
Med.  19C)2.  8.  192.  —  StMos,  Arch.  f.  klin.  Med.  70.  S.  604. 

5)  Für  Pneumonie  s.  Ito,  Arch.  f.  klin.  Med.  71.   S.  29.  —  Für  di«  1 
phorvergiftung  findet  Rieh  die  Literatur  später. 

6)  STADEi.if  ANN,  Untersuchungen  über  Feptonurie.    Wiesbaden  ISdL 
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nbt  eine  vortreifliche  Übersicht  über  die  Krankbeitsprozesse, 
»ei  denen  man  Älbumosurie  beobachtet.  In  allen  diesen  Zu- 
inden  spielen  Mikroorganismen  eine  Rolle.  Man  müßte  also  zu- 
lächst  fragen,  ob  nicht  diese  vielleicht  die  hydrolytische  Spaltung 
ies  Eiweilimolekiils  hervorrufen.  Das  ist  jedoch  wenig  wahrschein- 
ich.  Denn  einmal  kommt  die  Fälligkeit,  Eiweiß  hydrolytisch  zu 
[►alten,  keineswegs  alten  Mikroorganismen  zu.  Vor  allein  aber 
issen  wir  durch  F.  Müller,  daß  das  pneumonische,  bakterien- 
Biche  Exsudat,  solange  die  Leukozyten  in  ihm  nur  spärlich  vor- 
luden sind,  keine  Neigung  zu  autolytischeni  Zerfall  zeigt.  Da 
m  außerdem  die  Leukozyten  sowohl  wie  die  Zellen  der  Gewebe 
jiweißspaltende  Enzyme  enthalten,  und  da  vor  allem,  wie  oben  er- 
rähnt,  autolytische  Prozesse  ohne  jede  Mitwirkung  von  Mikro- 
rganismen  vorkommen,  so  dürften  die  pathologischen  Eiweißspal- 
ingen  in  der  Regel  durch  die  Körperzellen  selbst  eingeleitet 
erden. 

Bei  der  Rückbildung  des  puerperalen  Uterus  zerfallen  die 
[uskelfasern  ebenfalls  autolytisch ')  und  die  Abbauprodukte  gehen 
den  Harn  über.-) 
Die  Befunde  bei  den  Erkrankungen  des  Leberparencliynis  sind 
Bcht  verschiedene.  In  manchen  Fällen  können  alle  Veränderungen 
er  stickstotfhaltigen  Endprodukte  fehlen  —  wahrscheinlich  kommt 
auf  die  Ausdelinung  der  Erkrankung  an.  Andererseits  zeigen 
ßhwere  Fülle  die  einscbneidensten  Alterationen.  Seit  Freuichs' 
erühmten  Untersuchungen  hat  das  Auftreten  der  Aminosäuren 
»ei  Lebererkrimkungen  die  Aufmerksamkeit  der  Arzte  auf  sich  zu 
liehen  nicht  aufgehört.  Man  führte  es  früher  dai'auf  zurück,  daß 
ie  erkrankte  Leber  diese  Substanzen  nicht  mehr  in  Harnstoff 
t>erzuführeu  imstande  sei.  In  der  2.  Auflage  dieses  Lehrbuches 
(S.  ^59)  ist  bereits  auseinandergesetzt,  warum  diese  Anschauung 
wenig  für  sich  hat  und  das  Auftreten  der  Aminosäuren  im  Harn 
Tiel  wahrscheinlicher  auf  einen  eigentümlichen  Zerfall  der  Drüse  — 
eben  auf  eine  Autolyse  zurückzuführen  ist. 

Gerade  bei  Phosphorvergiftung  und  akuter  gelber  Leberatrophie 
rindet  man  sehr  verschiedenartige  Zersetzungsprodukte  des  Eiweiß- 
moleküls:   selten   echtes  Pepton   im  Sinne  von  Kühne ^),   häufiger 


1)  L*NoeTEi!f  u.  Neübaukr,  Müncb.  med.  Wehs.  1902.  S.  124Ö. 

2)  Ehrström,  Arch.  f.  Gynäkologie.  «i3.  8.  695. 

3)  Stahei.mann,  Untersuchungen  über  Peptonurie.  Wiesbaden  1894.  S.  90. 
MaiiA,  Virdi.  Arcli.  101.  8.  317. 

Kb£HL,  Patbol.  PUystologls.    5.  Aufl.  27 
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In  den  meisten  dieser  Fälle  ist  also  die  Vermehrung  des 
moniaks,  wie  auch  wir  glauben,  ein  rein  sekundärer,  reparatorisci 
Vorgang.    Primär  ist  das  Vorhandensein  von  Säuren.    Darüb 
kann  kein  Zweifel  bestehen,   und  wem  solche  auftauchen,   der 
innere    sich,   daß  starke  Zufuhr  von  Alkali  bei  solchen  Zustand 
[z.B.  Diabetes'),  Phosphorvergiftung''')]  die  Ausscheidung  des 
moniaks  außerordentlich  beschränkt. 

Nun   fragt   es   sich,   welcher  Art  sind  diese  Säuren,    w^ie 
wo  entstehen  sie?    Am  besten  unterrichtet  sind  wir  über  die  Vd 
giftungen,   zunächst  natürlich  über  die  mit  Miueralsäuren.    Denn 
hier  dient  ja  das  Ammoniak  nur  dazu,  um  diese  zu  neutralisier 
Doch  erscheinen  auch  bei  der  Phosphorvergiftung  die  Verhältnii 
einigermaßen   durchsichtig,   denn   bei  ihr  zerfallen  große  Meng 
von  Zelleiweiß   und,   wie  die  enorme  Steigerung  der  Sti«^ 
Scheidung  erweist,  geht  dessen  stickstoffhaltige  Kompom 
in  den  Harn  über.    Dnbei  entstehen  Schwefel-  und  Phosphorsia 
in   erheblichen  Quantitäten,    dazu   kommen  Fleischmilchsäixre  ni 
aromatiHche  Oxysäuren.    Münzer  hat  berechnet,  daß   diese  Säur 
völlig  genügen,  um  die  Quantität  des  ausgeschiedenen  Ammoniii 
zu  erklären. 

Sehr  viel  verwickelter  liegen  die  Verhältnisse  bei  den  übrig 
Zuständen.   Viele  von  ihnen  zeigen  ja  gleichzeitig  einen  abnorm^ 
Eiweißzerfall  und  dann  sind  nutürlich  wiederum  die  Mineralsäur« 
von  Bedeutung,  aber  deren  Menge  ist  viel  zu  gering,  um  das  Amnid 
niak  zu  decken.    Es  macht  sich  also  die  Annahme  der  Entstrhni 
organixcher  SBnrea  notwendig.     Kraus '')   erörtert    in    einem    höci 
interessanten  Aufsatz   diese  Verhältnisse:    überall    besteht    in   d« 
Geweben    die    Tendenz    zur    Entstehung    von    sauren    Produkte 
Kohlensäure,   Karbaminsäure   und   anderen   Substanzen.     Kohlet 
und  Karbaminsäure   kommen    für   unsere  Erörterung    nicht  in 
tracht,  denn  jene  wird  andauernd  durch  die  Lunge  fortgenomme 
und   diese   stets   in  Hanistoff  umgewandelt,     uns   int.  t  «ü 

Frage:    Wie   kann   es   im   kranken   Organismus   zur    i  ^   »a 

Säuren  kommen,  die  dem  Gesunden  fehlen?  Welche  sauer  reaM 
lenden,  vom  Ammoniak  neutralisierten  Körper  hat  man  denn  \t 
Harn  bisher  gefunden?  Das  ist  natürlich  die  erste  Frage,  Unser 
Kenntnisse  sind  gering,  sie  beschränken   sich  fast  ausschließbe 


1)  WoupE,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  21.   8.  138. 

2)  MÜNZEH,  EuleaburgH  metl.  Jalirbüeher.   HI.   S, 

3)  F.  Kraus  I.  c. 
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auf    fette    Säuren,    in    erster    Linie    Betaoxybuttersäure    und 
Acetessigsäure. 

Merkwördigerweise  wird  Fleischrailchsaure  verhältnismäßig  recht 
Bellen  im  Harn  von  Kraiilieii  gefunden.  Sio  cutsteht  zweifellos  i>ei  der 
Tätigkeit  des  Muskels,  wird  aber  in  der  Regel  sofort  weiter  oxydiert  und 
geht  deswegen  nicht  in  Kreislauf  und  Harn  über.  Nticli  HoppE-SEYliEES 
und  SL'iner  Schüler  Ansicht  ist  Milchsäureausscheidung  ein  Produkt  der 
mit  Sauorsfoffmangel  verbundenen  Stoäwechsolstftrungen,  jedenfalls  ist  sie 
am  Tier  durch  zahlreiche  Eiugritfe  zu  erzengen '),  deren  Gemeinsames  in 
Veränderungen  der  inneren  Atmung  liegt.  Die  verhreitetste  Vorstellung 
leitet  sie  aus  dem  EiweiB  ab,  und  uns  möchte  das  auch  durchaus  als  das 
Wahrscheinlichste  erscheinen,  indessen  stimmen  wir  F.  Kraus '^)  darin  voll- 
kommen bei,  daß  gerade  gegenwärtig  sehr  schwierig  zu  entscheiden  ist, 
wieweit  Eiweiß,  wieweit  Kohlehydrate  in  Betrai-lil  kommen.  Denn  man 
hat  die  nahen  Ik'ziehungen  dieser  beiden  Köri)fr  doch  mehr  und  mehr 
kennen  gelernt.  Am  kranken  Mens(?he[i  wurde  die  Ausscheidung  von 
Mitclisäure  bisher  beobachtet  bei  Phosphorgiftung-'),  Trichinose*),  perni- 
ziöser Anämie*),  schweren  Herzkranken''),  akuter  gelber  Leberatroi>hie, 
Typhus.'^  Wenn  num  dazu  bedenkt,  daß  um  Tier  auch  bei  Arsenikver- 
giftung Milchsiiure  entsteht**),  so  ergibt  sich  eine  bunte  Reihe  der  ver- 
Bchiedenartigsten  Zustünde.  Keiner  von  ihnen,  außer  vieileicht  die  akute 
Leberatrophie  und  Pliosphorvergiftung,  zeigt  die  Ausseheiduug  von  Milch- 
säure annähernd  regelmäüig.  Wie  und  wann  der  Körper  bei  diesen  Krank- 
heiten in  Stoffwechsel  auftritt,  ist  vorerst  noch  nicht  zu  sagen.  Sauer- 
stoffmangel liegt  jedenfalls  nicht  bei  allen  vor.  In  einem  Teil  der  Falle 
ist  die  Leber  schwer  erkrankt,  und  das  könnte  zu  Hypothesen  besonderer 
Art  Veranlassung  geben.     Wir  werden  darauf  bald  einzugehen  haben. 

Rü.MPEithat  in  einem  schweren  Falle  von  Diabetes  tneliitus  Äthyliden- 
Diilchsäure  beobachtet.  Auch  Propion-  und  Essigsäure  gehen  zu- 
weilen in  den  Harn  Ober. 

Das  größte  Interesse  knüpft  sich  aber  zweifellos  an  die  Beta- 
oxyhuttersäure,    denn   dieser  Körper    tritt  bei   Störungen   des 

Stoffwechsels    sehr  häutig   und    zuweilen   in   enormer   Menge   auf. 
Durch  Oxydation   geht    aus  Oxybuttersüure  Acetessigsäure  hervor. 


1)  Hoppe-Seyleb,  Virch.  Festschrift.  —  Aiiaki,  Ztft,  f.  phys.  Chemie  15, 
fl.  335  u.  546.  —  Zu-tESSEN,  Ebenda.  15.  S.  387.  —  Saito  u.  Katscvama,  Ztft. 
f.  pbyg.  Chemie.  32.  8.  214. 

2)  F.  Kraus  1.  c. 

3)  ScHULTZEN  u.  RiEss,  Charit^-Annaleo.  1869.  —  v.  Noobden,  Stoff- 
wechselpathologie.  8.  294. 

4)  WiEBEi,,  Bar.  d.  d.  ehem.  Gesellschart.  1871.  8.  139, 

5)  v.  NoonDEV,  Path.  d.  StoffwecliseU.  S,  337. 

6)  Ibisawa,  Ztft.  f.  phvs.  Chemie.  17.  S.  340.  —  v,  Noobde»,  Stoffwechsel. 
B.  317. 

7)  V.  NooKDEN,  Path.  d.  Stoffwechsels.  S.  220, 

8)  H.  Mkyee,  Arcb.  f.  exp.  Path.  17.  8.  304. 
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aus  dieser  entsteht  Aceton.  Entsprechend  diesem  nahen  cheo 
sehen  Verhältnis  haben  die  drei  Stoffe  auch  biologisch  die  näc 
sten  Beziehungen  zueinander.')  Alle  diese  Körper  verlassen  dd 
Organismus  durch  die  Nieren,  ein  erheblicher  Teil  des  Aceto 
dunstet  außerdem  auf  der  Oberfläche  der  Lunge  ab  —  daher  dö" 
bekannte  obstartige  Geruch  aller  Kranken,  bei  denen  viel  Äcel 
entsteht. 

Am    Gesunden    werden   diese  „Acetonkörper" -)   zu    Kohlensäure 
Wasser  zersetzt,   nur   kleine  Spuren  von  Aceton  entgehen  der  Oxydati 
und  finden  sich  auch  im  normalen  Hani.    Alle   drei  treten  aber  reic 
bei  zahlreichen  Störungen  des  Stoffwechsels  auf^:  im  Hunger'),  bei  vie 
Fällen  von  Diabetes*),  Fiebernden*),  Carcinomkranken.*')      Auch  die  da 
Phloridzinvergiftung^    oder   Pankreasexstirpation*)    diabetisch    peraacb 
Hunde  können  Oxybuttersilure   ausscheiden.     Dazu    kommen    noch   Krw» 
bei    denen    diese   drei  Körper  oder  auch  nur  einer  von  ihnen,    nami-ntUj 
das  Aceton,    unabhängig    von   einer   bestimmt   zu  charakterisierenden 
krankung   auftritt.'^)     Hierbei    scheint    vielleicht    zuweilen    die    Resorptj 
giftiger    Substanzen    aus   dem    Darmkanal    eine    große    Rolle     zu    spi«*!) 
Früher  war  man  geneigt,  die  Entstehung  der  Acetonkörper  Oberhaupt  i 
wesentlich  in  den  Darraiianal  zu  verlegen.     Davon  kann  jetzt  sicher  keil 
Rede    mehr   sein:    in    der   Regel    sind    die  Acetonkörper    ein   Produkt  ri<* 
intermediären  Stoffwechsels. 

Bei    allen    diesen    Zuständen    begegnen    wir   der  Oxybuttersüure 
ihren    Abkömmlingen    durchaus    nicht    in    allen    Fallen.       Zwar    bestrJ 
zweifellos")  Beziehungen  zwischen  abnormem  Eiweißzerfall   und  der 
Scheidung  jener  Säuren.     Weistraitd   hat  aber  Buttersäure  im  Di»ti< 
sogar  bei  bestehendem  Stickstoffgleichgewicht  gefunden.'")     Andere  Beobad 
tungen  haben  das  gleiche  ergeben.") 


1)  V.  Noobi.es,  Path.  d.  StoaVrecbseU.    8.  220. 

2)  Über  dieselben  s.  Waldvogel,   Die  Acetonkörper,    Stuttgart  1!X'6. ' 
Satta,  Hofmeisters  Beitr.  0.  S.  1  n.  376. 

3)  z.  B.  Lehmann,  F.  MiJi.i,ER  u.  a.,  Virchows  Arch.  131.  Suppl.  —  Kä 
Ztft  f.  Bio!.  23.  8.  329. 

4;  Stadelmann,  Arch.  f.  exp.  Path.   17.  S.  419.   —   Minkowski,   Eb 

18.  S.  35.  —  Kau.,  Ztft.  f.  Biol.  20.   g.  165. 

5)  V.  Jaksch,  Acetonurie  u.  Diaceturie.    Berlin  1885.    Da«elbat  lahli 
Beobachtungen  üb.  alle  diese  Zustände.   —   Küi.z  1.  c.  —   v.  Ncobdkk,  S* 
wechselpathol.  B.  219.  —  v.  Engel,  Ztft.  f.  klin.  Med.  20.  8.  514, 

6)  G.  Klemtebee,  Berl.  klin  Wehs.  1889.  Nr.  40. 

7)  V.  Merino,  Ztft.  f.  klin.  Med.  lö.  P.  431. 

8)  Minkowski,  Arch.  f.  exp.  Path.  31.  8.  85. 

9)  jAKscn,   Ztft.  f.  klin.  Med.  10.    8.  361.   —  Lorekz,    Ztit.  f.  klliu 

19.  8.  18.  —  KoAiTB,  Ergebnisse  usw.   8.  617. 

10)  Weintral-d,  Arch.  f.  exp.  Path.  34.   8.  169. 

11)  8.  dieselben  bei  Waldvogel  1.  c. 
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Ein  wichtiges  Moment  fUr  das  Auftreten  der  Acetonkörper 
scheint  eine  mangelhafte  Zersetzung  von  Kohlehydraten  bei  starkem 
Fettverbrauch  zu  sein,  Im  Hunger  wächst  die  Menge  der  aus- 
geschiedenen Acetonkörper.  Reichliche  Darreichung  von  Fett')  stei- 
gert sie  ebenfalls,  das  Wirksame  dal>ei  sind  die  fetten  Säuren, 
nicht  das  Glyzerin.  Auf  Grund  dieser  und  einer  Ileihe  anderer 
Erfahrungen  neigt  man  jetzt  vielfach  dazu,  die  Fettsäm-e  als  die 
Quelle  der  Acetonkörper  anzusehen,  während  bis  vor  kurzem  noch 
das  Eiweiß  als  der  Mutterkiirper  galt.  Ich  glaube:  solange  wir 
die  offenbar  sehr  weitreichenden  Beziehungen  der  stickstofffreien 
Gruppen  des  Eiweißes,  der  Kohlehydrate  und  Fette  zueinander 
nicht  näher  kennen,  ist  noch  große  Vorsicht  des  Urteils  am  Platze. 

Die  Oxybuttersäure  kann  sowohl  ani  Eiweiß  wie  am  Fett  ent- 
stehen. Aminosäuren  wie  Leucin,  Phenylalanin,  Tyrosin  liefern 
Oxybuttersäure;  Buttersäure,  Caprinsäure,  verzweigte  Fettsäuren 
wie  Isovaleriansäure  sind  ebenfalls  Oxybuttersäurebildner.  Da- 
durch daß  der  Abbau  sowohl  von  Eiweißspaltungsprodukten  wie 
auch  von  Fettsäuren  unter  gewissen  Verhältnissen  —  ob  auch 
normalerweise  wissen  wir  nicht  —  über  die  üxybuttersäuren  ver- 
läuft, so  stellt  diese  Säure  sozusagen  ein  Bindeglied  dar,  indem  sich 
der  Abbau  zweier  Hauptnahrungsbestandteile  berührt  und  ineinander 
übergeht.  Es  ist  dies  umso  interessanter,  als  ein  ganz  ähnlicher 
Berührungspunkt  für  die  Kohlehydrate  und  die  Eiweißkörper  in 
der  nächstniedrigen  Oxysäure,  der  Milchsäure  gegeben  ist.  Durch 
die  Beobachtungen  von  Baeb  und  Bldm*)  sowie  von  Embuen^), 
wurden  die  Gesetze,  nach  denen  eine  Entstehung  von  Oxybutter- 
säure erfolgt,  einigermaßen  klar  gelegt.  Weitere  sehr  interessante 
Aufschlüsse  über  Entstehung  und  Bedeutung  der  Acetonkörper 
versprechen  Beobachtungen  über  Verminderung  dieser  Substanzen 
unter  dem  Einfluß  bestimmter  wohl  charakterisierter  chemischer 
Körper  (vgl.  Diabetes). 

Vorher  wurde  schon  erwäbut,  welche  Zustände  Veranlassung 
zu  einer  vermehrten  Entstehung  der  Acetonkörper  geben.  Bei 
keinem  von  ihnen  entstehen  sie  annähernd  so  reichlich  wie  bei 
schweren  Fällen  von  Diabetes  mellitus.  Gewiß  hat  hier  eine  starke 
Fettfleischdiät  erheblichen  Einfluß  auf  ihre  Menge.  Aber  der  letzte, 
der  eigentliche  Grund  für  das  Auftreten  der  Acetonkörper  bei  Dia- 


1)  Vgl.  Allabd,  .A.rcli.  f.  exp.  Pathol.  57.  P.  1. 

2)  Baeb  «.  Blüm,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  55.  a  89;  56.  S.  92. 

3)  Embogn,  Hofmeisters  Beiträge  H.  S.  121  a.  120. 
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betes  muß  doch  als  unbekannt  bezeichnet  werden.    In  den  schwe 
sten  Fällen  sind  sie  da,  in  den  leichten  fehlen  sie. 

Die  spezifische  Giltwirkung  der  Acetonkörper ')  wurde  anfaugs  s#hr 
hoch  angeschlagen.  Jetzt  weiß  man,  daß  die  Oxybutter-  und  Acete«ü«- 
säure  fOr  den  Organismus  wesentlich  nur  als  Säuren  in  Betracht  koniasen, 
und  vielleicht  kann  diesen  die  Erzeugung  von  Nierenläsionen  zur  L»jI 
gelegt  worden.  Das  Aceton  wirkt  in  großen  Gaben  ähnlich  wie  die  Sk 
der  Alkoholgrnppe,  d.  h.  es  erzeugt  einen  Rausch.  Möglicherweise  ist 
für  die  Erkhlrung  mancher  Zustände  von  Müdigkeit,  z.  B.  hei  D»r»^ 
crkrankungcu  der  Kinder  von  Bedeutung. 

Welche  Bedeutung  hat  nun  das  Auftreten  der  Säuren 
im  Stoffwechsel?    Unter  allen  Umständen  zeigt  es  eine  beträcl 
liehe  Störung   desselben    an;    dabei  bleibt  zunächst  unentschied 
wieweit   überhaupt   ihre  Entstehung,   wieweit   nur  die  mangelh 
Zersetzung   pathologisch   ist.     Weiter   entführen    die    Säuren   i 
Organismus    iuuner     basisch     wirkende    Stoffe.      Deswegen    ki 
man    von    einer    wirklichen    Säurevergiftung    reden:     das 
heitsbild  der  „Acidosis"  fest  umschrieben  und  begiündet  zu  hal 
ist  N.\üNYNs  und  seiner  Schüler  großes  Verdienst. 

Die  Frage   der   Säure  Vergiftung   hat   deswegen    erheblicl 
Interesse,    weil    bei   manchen   der  mit  Oxybuttersänreausscheidi: 
einhergehenden  Prozesse,   vor   allem    bei  Diabetes,    zuweilen  a^ 
bei  Carcinom   und  intestinalen  Dyspepsien   merkwürdige  Zustäi 
mit  schweren  Nervenerscheinungen  vorkommen,    die    durchaus  ili 
Eindruck   einer  Intoxikation    machen:    das  C'oma    diabeticum 
carcinomatosum')  und  das  enterogene  Coma,*)    Die  Krankt 
werden   benouimen   und   schläfrig,    nicht    selten   auch   erregt,   il 
Temperatur  sinkt,  die  Atumng  vertieft  sich,  wird  „groß"  und  am 
frequenter,  die  Herztätigkeit  beschleunigt  sich  immer. 

Das   diabetische    Koma    stellt   sich   meistens    ohne    Itek; 
Grund   ein,    doch   scheint  zuweilen  eine  allzu  rigorose  Flei 
von  Bedeutung  zu  sein,  und  ebenso  wie  anderen  ist  auch  uns  fti 
gefallen,  daß  gar  nicht  zu  selten  dyspeptische  Störungen  den  V( 


1)  Zusammen  fassendes  bü  Walotogei.  1.  c.  S.  253. 

2)  Über  Coma  diabeticum  ».  Küssmai  l,   Arch.  f.  klin.  Med.    14.  S.  L 
FKERicjrt!,  Der  Diabete«  u.  Ztft.  f.  klin.  Med.  0.  i*.  1.  —   ST.vDEutAirs, 
f.  exp.  Path.  17.  8.  419.  —   Minkowski,   Ebenda.  IS.  S.  43.    —    Stxdm, 
Arch.  f.  klin.  Med.  37.  S.  580.  —  Naunyn,  Diabetes.  S.  288. 

3)  Klkmpbber,  Berl.  klin.  Wehs.  1S89.  Nr.  40. 

4)  F.  KaAi's,  ErgebniBHe  nsw.    8.  018.    Daoelbst  eigene  Beobacbtuo^en  I 
Literatur.   —  g.  ferner  Riess,   Ztft.  f.  kliu.  Med.  7.  Suppl.  S.  34.    — 
Ebenda.  8.  Sl.  —  Senator,  Ztft.  f.  klin.  Med.  7.  8.  2.=i5. 
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mg  einleiten.')  Sicher  erinnern  die  Symptome  in  mehr  fils  einer 
Jeziehung  an  die  von  Walteb  für  das  Tier  lieschriebfiien  Erschei- 
nungen der  Säurevergiftung,  sicher  treten  bei  keinem  anderen  Zu- 
■inde  80  große  Mengen  von  Oxybuttersüure  in  den  Harn,  wie 
besonders  im  Beginn  des  Koma,  sicher  ist  auch  der  Kohlensäure- 
jehalt  des  Blutes  im  diabetischen  Koma  in  der  Hegel  wesentlich 
rennindert  gefunden  worden.'^  Andererseits  hat  man  doch  dabei 
^uch  jede  erhöhte  Ausscheidung  von  Säuren  vermißt.^) 

Allerdings  sind  solche  Fälle  im  ganzen  außerordentlich  selten 
|egenüber  der  großen  Mehrzahl,  in  denen  das  Koma  das  schließ- 
iche  Ende  einer  schweren  Säurevergiftung  (Acidosis)  darstellt*) 
Tach  den  überaus  eingehenden  und  wichtigen  Beobachtungen  von 
[agnüs-Lkw*)  aus  der  NAUSYNschen  Klinik  darf  man  jetzt  wohl 
jit  Sicherheit  sagen,  daß  die  ursi»rüngliclie  STAiiEi.MANNSche  Vor- 
teilung, das  diabetische  Koma  sei  eine  Säurevergiftung,  das  rich- 
jge  trifl't.  Dem  Koma  geht  eine  Erhöhung  der  Säurebildung  voraus 
und  es  können  dabei,  wenn  genügend  viel  Alkali  zur  Verfügung 
steht,  also  namentlich  nach  Darreichung  von  Soda  auch  im  Hai-n 
große  Mengen  der  Säure  auftreten.  Nicht  selten  aber  hält  ge- 
rade im  Koma  die  Ausscheidung  nicht  entfernt  der  Bildung  der 
Säure  entsprechend  Schritt.  Dann  bleiben  in  den  Organen  Mengen 
davon  zurück,  die  nach  sorgfältiger  Berechnung  für  die  Erzeugung 
einer  Säui-eintoxikation  vollkommen  ausreichen. 

Nicht  selten  hat  man  auch  nach  energischer  Behandlung  eines 
solchen  Säurekomas  mit  Soda  die  Symptome  desselben  ganz  oder 
wenigstens  teilweise  zurückgehen  sehen  ^)  —  ich  kenne  selbst  solche 
Fälle.  Daß  bei  bestehender  Acidosis  der  Eintritt  des  Komas 
durch  ausreichende  Darreichung  von  Alkali  häutig  vermieden  wer- 
den kann,  ist  ein  glänzendes  Ergebnis  der  Forschungen  aus  Nau- 
HYW8  Klinik. 


1)  Vgl.  Kraus,  Ergebnisge  nsw.  «.  617. 

2)  z.  B.  Minkowski,  Mitteilungen  aus  der  Königsberger  Klinik.  1888» 
0.  174.  —  Krals,  Ztft.  f.  Heilkunde.  10.  S.  lU«i,  —  Ders.,  Ergebnisse  usw. 
ß.  615. 

3)  L^PDfK,  Revue  de  niAleoine.  7.  .S.  224.  —  Kracs,  Ztft.  f.  Heillninde. 
10.  8.  106.  —  Rumpf,  Berl.  kliu.  Wehs.  1895.  Nr.  31/32.  —  Leva,  Arch.  f.  klin. 

Mied.  4S.  S.  192. 

^B       4)  Nauktn,  Diabetes.  B.  288. 

^M       5)  Mausus-Levv,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  42.  S.  149.  Ebend«.  45.  S.  389. 

^B       ü)  Vgl.  Stadelman-v,   Arch.  f.  klin.  Med.  38.  8.  302.  —   Lüthje,  Ztft.  f. 
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Die  vorher  angeführten  Beobachtungen  vom  diabetischen  Koma 
ohne  Säureintoxikfition  dürfen  nach  dem  maßgebenden  ITrt«"ile 
Naünyns  darauf  zurückzuführen  sein,  daü  die  charakteristisch« 
Erregung  von  Hirnzellen  speziell  in  der  Gegend  des  Atemzentnuu 
nicht  nur  durch  Alknliiuangel  zustande  kommt.  Wie  liekannt,  wirirt 
Sauerstoffmangel  in  ganz  ähnlicher  Weise.  Unbekannte  Giitt- 
dies  ebenfalls.  Und  femer  ist  das  diabetische  Koma  möglic 
weise  insofern  ein  nicht  völlig  einheitlicher  Vorgang,  als  doch 
schiedenartige  Symptome  durch  verschiedene  an  der  Entsteh' 
des  Symptomkomplexes  beteiligte  Substanzen  hervorgerufen  werdei 
können.     Ich  möchte   mich    diesem  Gedanken    um    so  «  -r- 

schließen,  als  die  große  Variabilität  des  uiämischen  Zu>i  j- 

liche  Vorstellungen  nahe  legt.    Die  klinischen  Darstellungen  tot 
Fkekichs  und  Naünyn  weisen  außerdem  überzeugend  auf  syni 
matische    Verschiedenheiten    eines     schweren     Endstadiums 
Diabetes  hin. 

Ob  der  Acidosis  noch  weitere  Schädigiuigen  zur  Last  zu 
sind,   läßt  sich  vorerst  noch  nicht  sicher  sagen  —   niöglichem 
aber  wird   die  Muskel-   und  zuweilen   die  Herztätigkeit  ungüni 
durch  sie  beeinflußt. 

Der  nicht   zur  Neutralisation  von  Säuren  verwandte  Teil 
Ammoniaks  verläßt  den  Körper  als  Harnstoff.  Auf  die  Entst«liui 
weise   dieses   wichtigen  Endprodukts   haben   wir   hier  nicht  «n»' 
gehen')  —  sowohl  direkte  Oxydation  kommt  in  Betracht,  als 
eine  Art   von  Anhydritbildung   aus   kohlensaurem  Ammoniak 
eine  Synthese. 

Haben  wir  aber  mancherlei  Gründe,  Ammoniaksalze    als 
Vorstufe  des  Harnstoffs  anzusehen  und  vermag  tatsächlich  im 
such   die   Leber   aus   solchen  Harnstoff   herzustellen,    dann  lii 
natürlich   die  Annahme   sehr  nahe,   daß  auch  im  normalen 
Wechsel   die  Leber  ihr   zuströmende  Ammoniaksalze    in  Harn 
überführt.*)    Diese  Vorstellung  wird   auf  das  wirksamste  gestä 
durch  die  am  Vogel  gewonnenen  Erfahrungen  Miskowski».') 

Damit   ist   nicht   entfernt  eine   direkte   oxydative  £ntst«l 
von  Harnstoff  während   des  Lebens  ausgeschlossen.     Ehensov 


1)  Eine  vortreffliche  zusammeutassende  Darstellung  der  iu  lietmcii'i" 
inenden  Vorgänge  bei  Jacoby  in  Asher-Spiro,  Ergebnisse  1,  L   R.  339. 

2)  Vgl.  Nescki,  Pawlow  n.  Zai.eski,  Archive»  des  scienc^ 
Nr.  2.  —  Haidc,    Massen,  Nkncki,   Pawlow,   Arcb.  f.  exp.  P.-ii 

3)  Minkowski,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  31.  S.  214. 
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»ie  man  etwa  jetzt  schon  behaupten  könne:  Harnstoff  entstehe 
lediglich  in  der  Leber.')  Die  ganze  Frage  schwankt  noch  hin  inul 
her  —  ist  doch  nicht  einmal  die  harnstoffbildende  Funktion  der 
Leber  allgemein  anerkannt!'^) 

Man  wird  kaum  zur  Klarheit  kommen,  ehe  man  den  Sinn  der 

Entstehung    von    Harnstoff   bei   Säugetieren    und    Harnsäure    bei 

FBgeln  kennen  gelernt  hat.  Wozu  noch  die  Synthese?  Warum 
Verlassen  nicht  die  Ammoniaksalze  als  solche  den  Körper?  Da- 
hinter  muß   natürlich    ein    ganz   besonderer  Grund  liegen;    dessen 

Drforschung  wird  uns  vielleicht  weiter  bringen. 

Den  Pathologen  interessieren  diese  Dinge  deswegen  besonders 
lebhaft,   weil  er  sich  fragen  muß:    Hängen   Veränderungen    in 
ler   Bildung   der   EiweilSzersetzungsprodukte    nicht   viel- 
leicht direkt  mit  Erbrunkuu^en  der  Leber  zusammen?     Es  han- 
ielt  sich  also  um  ganz  ähnliche  Fragen,  wie  sie  oben  für  die  Ent- 
stehung  der  Aminosäuren   erörtert   wurden.    Da   ist   zu   erinnern, 
iß  ein  Kliniker,  Frehichs,   den  Anstoß  zur  Untersuchung  dieser 
Verhältnisse  gab.-')    Unter  den  zur  Ausscheidung  größerer  Mengen 
ron  Ammoniak    führenden  Zuständen    ist   zweifellos  auffallend  oft 
iie  Leber  in  Mitleidenschaft  gezogen.    Wie  wir  sahen,  kann  eine 
reichliche  Entstehung   von  Säuren    zum  Auftreten  von  Ammoniak 
Harn  führen.    Also  Acidosis  ist  eine  sichere  Ursache  des  Auf- 
retens  größerer  Ammoniakmengen   im  Harn.    Aber  man   könnte 
ioch  auch  daran  denken,  daß  dieser  Körper  unabhängig  von  Siiure- 
^ergiftuug  erscheint,  weil  die  erkrankte  Leber  ihn  nicht  weiter  ver- 
rbeitet.     Wie   gestaltet  sich  denn  der  Abbau  des  Eiweißmoleküls 
iei  Erkrankungen  des  Leberparenchyms?    Als  wichtigste  Tatsache 
gt  voranzustellen,  daß  auch  sehr  weit  vorgeschrittene  Veränderungen 
jler  Leberzellen  mindestens  der  Hälfte  des  Stickstoffs,  meist  einem 
iel  größeren  Anteil  als  Harnstoff  auszutreten  gestatten.    Es  ver- 
logen   eben    gerade  hei  Drüsen  recht  geringe  Mengen  von  Zellen 
iie  Funktionen  des  ganzen  Organs  aufrecht  zu  erhalten,  man  denke 


4)  Vgl.  die  wichtigen  Arbeiten  von  Schröder,   Arcli.  f.  exp.  Pathol.  15. 
3Ü4.  Ztft.  f.  physiol.  Chemie.  14.  S.  576. 

1)  MÜNZEB,  Arch.  f.  exp.  Piitliol.  33.  S.  164.  —  Richter,  Berl.  klin.  Wclia. 
.  Nr.  21.  —  V.  Meister,  Kiewer  Univereitätsnachrichten.  1894;  ref.  Jahres- 

r.  f.  Tierchemie.  1895.   S.  315.  —  Lieblein,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  33.  S.  318. 
E.  Pick,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  32.  S.  382.  -   Vgl.  Desvs  u.  Stubbe,  Ztrbl. 
Pathol.  4.  8.  102. 

2)  Frebicbs,   Müllers  Archiv  1854   und   Klinik   der  Leberkrankheiten.  1. 
240. 


428 


Die  ErnShrnng  und  der  StoffWechseL 


nur  au  Pankreas  und  Schilddrüse.  Diese  Tatsache  hat  manc 
Forscher  zu  der  Aunahnip  geführt,  dab  die  Entstehung  des  Har 
stoft's  auf  enzymatische  Prozesse  zurückzuführen  sei,  und  dafür  siij 
in  der  Tat  sehr  beachtenswerte  Gründe  beigebracht  worden.')  Vi 
eigeben  nun  die  Beobachtungen  über  die  Beziehungen  der  stio 
stoffhaltigeu  Ausscheidungsprodukte  bei  chronischen  Erkrankung 
der  Leber?  Bei  verschiedenen  Formen  von  Cirrhose,  Geschwulst 
Degenerationen  ist  im  Harn  der  als  Karbainid  erscheinende  Stifl 
stoif  zuweilen  vermindert  auf  Kosten  des  in  Form  von  AmmoD 
und  Aminosäure  ausgeschiedenen,  zuweilen  ist  das  Verhältnis  a|j 
auch  ein  völlig  normales.^)  Und  künstlich  zugefiihrte  Amraonil 
salze  fand  Weistbaud  stets  auch  bei  vorgeschrittenem  Kraukhei| 
zustand  der  Leber  in  Harnstoff  übergeführt.  Die  Ausscheido 
von  sauren  Körpern  finde  ich  dabei  nicht  genauer  untersuc 
Durch  Darreichung  von  Alkalien  würde  sich  entscheiden  las 
ob  das  Ammoniak  zur  Neutralisation  dient.')  Denn  wenn  dies 
Fall  ist,  80  müßte  seine  Menge  nach  Einführung  von  Soda  weseä 
lieh  absinken.  Vorerst  kann  also  die  Frage,  ob  die  bei  Leb| 
erkrankungen  zuweilen  vorkommende  Venuehrung  des  Harns 
niaks  lediglich  als  Folge  einer  Säureintoxikation  angesehen  werd 
muß,  noch  nicht  mit  Sicherheit  beantwortet  werden. 

Die  Tyrosin-    und  Phenylalaningruppe   des  Eiweiües    wird  tu- 
weilen  in  Form  wm  Diuxyph(jnylessigsäure  (Homogentisinaäure'i  u| 
zu  Dioxyphenylmilchsiiure    (Hyrochinonmilcbsäure)     ausgeschieda 
Diese  Säuren*)   treten   dann   im  Harn   auf;   er   fäi-bt    sich  an  d« 


1)  8.  OoTTUKB,  Münch.  med.  Vfcha.  18Ö5.  Nr.  23.  —  Ders.,  Heidelb 
naturforschende  GeBellscIiafl  189j.  —  Vgl.  auch  die  Darstellg.  von  Jacobx  I 
S.  551.  —  V.  Jaksch,  Ztft.  f.  klin.  Med.  47.  S.  1. 

2)  Untersuchungen  üb.  diese  Frage:  Stabelmax!»,  Arch.  f.  klin.  Med.  I 
S.  f)2iy,   Fawitzkv,   Arch.  f.  klin.  .Med.  45.  S.  429;   Weujtravd,    Arch.  C 
Pathol.  31.  S.  30;   Münzeu,  Prager  med.  Weh«.   1892.    Nr.  34,    Bö  u.  ArckJ 
exper.  Pathol.   33.    S.  180;   Sjöqüist,   zit.  nach  Jahresber.  f.  Tierchemie.  ti 
8.  200. 

3)  S.   MÜNZER   1.   C. 

4)  Die  grundlegende  Arbeit  von  Bauiiann  u.  Wolkow,  Ztft.  f.  phy 
Chemie.  15.  8.  228.  8.  femer  HirPEBT,  Ztft,  f.  physiol.  Chemie  23.  ?. 
—  Ders.,  Arch.  f.  klin.  Med.  04.  S.  129.  —  E.  Meyer,  Ebenda.  70.  8.  441  ■ 
Lasostein  u.  E.  Meyer,  Ebenda.  78.  8.  161.  —  Falta  u.  I..Ai!08TmK, 
physiol.  Chemie.  37.  S.  513.  —  Mittelbach,  Arch.  f.  klin.  Med.  71.  P.S".' 
Falta,  Verhandl.  d.  naturforsehenden  Gesellsch.  zu  Basel.  Bd.  15.  Heft  Z  < 
Aiii'EKitALDF.N  u.  Falta  ,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie.  39.  8.  143.  —  Scwti 
Münchner  med.  Wehs,  19Ü4.  Nr.  36.  —  Abberhauien,  Ztft.  f.  pbyaiol.  Ou) 
44.  8.  17. 


>ie  Cyitinnrie. 

Luft  oder  bei  Zusatz  von  Alkali  schwarz  (Alkaptonbarn).    Da  man 

nii'ht  sicher  weiß,  ob  der  normale  Abbau  der  aromatisclien  Ainino- 
siluren  über  die  Homogentisinsäure  erfolgt,  so  lälit  sich  vorerst 
noch  nicht  mit  Bestimmtheit  sagen,  ob  es  sich  bei  der  Alkaptonurie 
um  eine  quantitative  Störung  von  normalen  Prozessen  oder  aber 
um  eine  qualitative  Veränderung  der  Stofl'vveebselvorgänge  bandelt. 
Falta')  hält  das  erstere  für  wahrscheinlicher.  Bestimmte  Krank- 
heitserscheinungen kommen  den  Kranken,  welche  Alkaptonhiirn 
produzieren,  nicht  zu.  Man  verlegte  früher  die  Entstehung  der 
Alkaptonsäuren  in  den  Darm.  Doch  darf  jetzt  als  sicher  angesehen 
werden,  daß  die  genannten  aromatischen  Oxysäuren  im  interme- 
diären StoflVechsel  entstehen.  Wahrscheintich  liegt  eine  UnJabig- 
keit  des  Organismus,  das  Tyrosin  und  Alanin  abzubauen,  zugrunde, 
denn  es  scheinen  diese  Gruppen  des  zerstörten  Körper-  und  Nab- 
rungseiweißes  vollständig  als  Alkaptonsäuren  im  Harn  aufzutreten. 
Tyrosin  und  Phenylalanin  e!)enso  wie  andere  ähnlich  gebaute  aro- 
matische Substanzen  (z.  B.  PhenylmilchsämT,  Phenylbrenztrauben- 
säure "■'))  gehen  beim  Alkaptonuriker  fast  völlig  als  Homogentisin- 
säure  in  den  Harn  über.  Somit  ist  die  Menge  derselben  von  der 
Menge  und  Art  des  zersetzten  Eiweißes  abhängig:  der  Gehalt  an 
Tyrosingruppen  gibt  den  Ausschlag. 

Die  letzte  Ursache  der  merkwürdigen  Störung  kennen  wir  nicht 
—  zuweilen  ist  sie  bei  Geschwülsten  vorbanden,  vielleicht  bestehen 
Beziehungen  zur  Leber  —  und  ebensowenig  wissen  wir,  in  welchen 
Organen  die  Umwandlung  des  Tyrosins  und  Phenylalanins  zu  den 
Alkaptonsäuren  erfolgt.  Der  gesamte  Eiweißumsatz  hält  sich  ln'i 
der  Alpaktonurie  in  den  gleichen  Bahnen  wie  unter  normalen  Ver- 
hältnissen; speziell  der  Stickstoffurasatz  weist  keine  Veränderun- 
gen auf'') 

Bei  der  Cystlnurie*)  handelt  es  sich  um  eine  Störung  im  Stoff- 
wechsel der  Aminosäuren  der  Fetti-eihe:  ilas  Cystin,  welches  die 
Hauptmasse  des  Schwefels  im  Eiweißmolekül  ausmacht,  wird  als 
unverbrennbar  ausgeschieden.  Baum.\nn  und  seine  Schüler')  haben 
Sitz  und  Ursache  dieser  Stoffwechselanomalie  ursprünglich  in  den 


1)  Falta,  Arch.  f.  kUn.  Med.  81.  8.  231. 

2)  .\euiiaueb  n.  Falta.  Ztft.  f.  physiol.  Chemie.  42.  8.  80. 

3)  Falta  1.  c. 

4)  Cber  Cystin  s.  Frjedmasn  in  Asher-Spiro,   Ergebnisse  1,  Biochemie. 


5)  B\rMAXN  n.  Udranskt,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie.  13.  S.  5Ö2.  15.  S.  77. 
—  Baumämv  ti.  Goldmaxn,  Ebenda.  9.  8.  260. 
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Dann  verlegt,  weil  sie  in  manchen  Fällen  kombiniert  mit  Diami- 
nurie  (Ausscheidung  von  Putrescin  und  Cadaverin)  auftritt.  Da 
nun  Diamine  bei  abnormen  Vorgängen  im  Darm  in  den  Fäces  ge- 
funden wurden,  so  führte  Baumann  auch  die  Cystinurie  anfangs 
auf  pathologische  Prozesse  im  Darm  zurück;  später  gab  er  dies« 
Ansicht  wieder  auf.  Die  Tatsache,  daß  man  in  manchen  Fällen 
von  Cystinurie  Diamine  in  den  Fäces  findet,  läßt  die  Alöglichkeit 
einer  Störung  der  Darmtätigkeit  um  so  weniger  Ton  der  Hand 
weisen,  als  Diamine  sicher  im  Darm  entstehen;  geringe  Mengen 
davon  bilden  sich  schon  bei  der  normalen  Pankreasverdaaung. 

Aus  welchem  Grunde  bei  dem  Cystinuriker  trotz  Fehlens  to« 
Diarrhöen  Diamine   entstehen  und   ob  ihre  Bildung  allein  in  des 
Daiin  zu  verlegen  ist,  läßt  sich  noch  nicht  sagen.     Stellt  man  die 
Vorgänge   bei   der  Cystinuiüe  in  Parallele   zu   den  Anomalien  ia 
Abbau  der  aromatischen  Aminosäure,  so  würde  man  eben  an  Stätten 
des  intermediären  Stoffwechsels  denken  müssen,   hauptsächlich  ai 
die   Leber,  wo   das   Oystin   zum   Taurin   abgebaut   wird.      Unte^ 
suchungen  aus  neuerer  Zeit  haben  nämlich  gezeigt,    daß  neben 
Cystin  auch  Leucin  und  Tyrosin  sowie  andere,  bisher  nicht  nähet 
charakterisierte  Aminosäuren   zur  Ausscheidung   gelangen.*)    Der 
Cystinuriker  kann  die  mit  der  Nahrung  verabreichten  Aminosäarea 
(Tyrosin,  Asparaginsäure  u.  a.)  nicht  verbrennen,  sondern  scheidet 
sie   unverändert  aus  2),  Diaminosäuren  werden  unter  Kohlensänrt- 
abspaltung  als  Diamine  ausgeschieden.    Doch  scheint  die  Stönn; 
nicht   bei   allen   Cystinurikem   den  gleichen   Grad    zu    erreichen-" 
manche    von    ihnen    vennögen    eingeführte  Aminosäuren    zu  Tef 
brennen.^)    Damit   stimmt  überein,   daß  einzelne  Kranke  DiuniK 
ausscheiden,  andere  nicht. 


1)  Abderhalden  ti.  Sciiittenhei,m,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie.  45.  S.  'I 

2)  Neubebo  u.  Loewv,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie.  43.  S.  338. 

3)  Simon,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie.  45.  S.  357.  —  Alsbero  and  Fous,  Abs-I 
journ.  of  physiol.  14.  S.  54. 
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Kohlehydrate. 

Die  Olykosurieii. 

Schon  wiederholt  sind  wir  dem  Zucker  begegnet  —  jede  Ab- 
grenzung und  Einteilung  so  vielfach  ineinander  verschlungener 
Prozesse,  wie  sie  der  Stoffwechsel  darstellt,  ist  eben  nach  irgend 
welcher  Richtung  hin  künstlich.  Wie  sich  der  Organismus  auch 
ernähren  möge,  auf  jeden  Fall  entsteht  in  ihm  Zucker,  denn  das 
Blut  enthält  auch  bei  vollständigem  Hunger  immer  gleiche  Mengen 
davon.  Wir  beschränken  unsere  Darlegungen  auf  die  Besprechung 
des  Traubenzuckers.  Nicht  als  ob  er  allein  in  Betracht  käme, 
vielmehr  beginnt  man  gerade  neuerdings  auch  dem  Auftreten 
anderer  Zuckerarteu  ein  lebhaftes  Interesse  zuzuwenden:  so  sind 
z.  B.  einige  wenige  Diabetesfalle  bekannt,  bei  denen  der  ausge- 
schiedene Zucker  zum  Teil  Lävulose '),  andere  bei  denen  er 
Pentose  war,  so  fängt  man  jetzt  an  den  Pentosen  nachzugehen.-') 
Es  verspricht  das  alles  bedeutungsvoll  zu  werden,  aber  jetzt  sind 
die  Befunde  in   den  Eahmen  des  Ganzen  noch  nicht  einzufassen. 

Soviel  wir  jetzt  wissen ,  bestimmt  die  Leber  den  Zuckergehalt  des 
Blutes.  Die  Zellen,  die  für  ihren  Hanshali  Traubenzucker  brauchen  — 
sicher  sind  das  die  Muskeln,  aber  walirseheinlich  alle  Gewebe  — ,  nehmen 
ihn  aus  dem  Blutplasma  weg'),  und  die  Leber  bildet  dann  aus  ihrem 
Glykogenvorrat  immer  annähernd  so  viel  davon,  daß  das  Blut  0,1—0,2  Proz. 
enthalt. 


1)  Lit.  bei  F.  Müller,  Pathol.  der  Eraäbmug  und  Naunvk,  Diabetes. 

2)  KüiÄ  u.  VooM,  Ztft.  f.  Biol.  32.  S.  185.  —  Sai-kowski,  Berlin,  kün. 
Wehs.  1895.  Nr.  17.  —  Blumentuai.,  Ebenda.  Nr.  26.  Lit.  u.  Darlegung  de» 
gegenwärtigen  Standes  der  Frage  bei  F.  Mülixk,  Pathologie  der  Ernährung. 
8.  235.  —  Blümenthai,,  DeutBche  Klinik.  3.  8.  305 

3)  Laves,  Diss.    Königsberg  1886. 
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Das  Glykogen  der  Leber  entsteht  in  erster  Linie  ans  den  Koble- 
hj'draten,  aber  auch  aus  dem  Eiweiß  der  Nahrung.')  D.  h.  die  Leberzellen 
nehmen  den  ihnen  aus  dem  Darm  durch  die  Pfortader  zuströmenden  Traubea- 
zuclcer  auf  und  polynierisieren  ihn  durch  Anhydritbilduug.  Elieu&o  ver- 
mögen sie  aus  den  Spaltungsprodukten  des  Eiweißes  Glykogen  za  erzeueen. 
Wie  scheint,  ist  es  nicht  angflngig  die  Quelle  der  aus  dem  Eiweißm.  '  '  ' 
entstehenden  Kohlehydrate  allein  in  seinen  Kohlehydratgruppen  zn  - 
sondern  es  wird  aus  den  Spaltungsprodukten  des  Eiweißes  Glykot; 
Zucker  durch  eine  Synthese  hergestellt.'^)  PtLÜGEB  hält  eine  Zun  : 
düng  aus  Eiweiß  überhaupt  nicht  fttr  bewiesen.^  Es  wird  aaf  die 
Punkt  spater  eingegangen  werden. 

Die  Leber  beugt  einer  Überschwemmung  des  Blutes  mit  Tranh 
Zucker  und  einer  für  das  Individuum  zwecklosen  Ausscheidung  desscllj 
durch  die  Nieren  vor.  Sie  erhält  also  dem  Organisraas  den  wertvoll 
NahrungsstoflT  in  Form  des  schwer  löslichei)  Glykogens  und  gilit  ganz 
railhlicii  nur  ebensoviel  durch  Zuckerbildung  davon  her,  wie  die  ZeB 
der  verschit'deiieii  Organe  brauchen. 

Beim  gesunden  Menschen   enthält   das  Blut   immer    ungefäk 
0,t  Proz.  Zucker  und  diese  Menge  wird  peinlich  festgehalten.    Tri 
80  viel  in  den  Saftstroni  über,  daß  sein  Gehalt  wächst  (über  O.t— ^ 
Proz.),  und  werden  nicht  gerade  besondere  Mengen  in  den  Muskq 
verbraucht,  so  entfernen  die  Nieren  das  Überschüssige,  und  der  '. 
enthält  dann  größere  Mengen  von  Traubenzucker  als  die  nortua 
Spuren.    Am  gesunden  Menschen  kann  dies  nur  dadurch  eintret 
daß  beträchtliche  Mengen  von  Zucker  innerhalb  kurzer  Zeit  ro 
Magendarmkanal  aus  dem  Blute  zugeführt  werden. 

Die    im  Darm    resorbierten    Kohlehydrate    gehen   ja    stets    durch 
Leber*),    uml    diese  Drüse    hat    zweifellos    die  Fähigkeit  Zucker   aa£ 
Pforladerblut    wegzunehmen,     Das    geht    unseres  Erachtens  mit  h>io 
allein  schon  aus  folgendem  Versuch  hervor:  die  gleiche  Menge  Zock 
schwindet,  wenn  sie  in  der  Mesenterialvene  eines  Tieres  eingespritzt  »H 
tritt    dagegen  zum  Teil  in  den  Harn  Ober,    sobald  man  sie  einer 
vene  einverleibt.*)    Resorbiert  nun  ein  gesunder  Mensch  sehr  große  '. 
von  Zucker,  so  steigt  offenbar  der  Gehalt  des  Blutes  an  diesem  8to 
das  normale  Maß,  entweder,  weil  die  Fähigkeit  der  Leber,  den  rnm  Di 
kommenden  Zucker   festzuhalten,   gewisse  Grenzen   bat,    oder    weil  diri« 


1)  Eigene  Beobachtungen  sowie  eine  Zusammenstellung  der  I.i: 
diese  Frage  (N.^int.v,  v.  Mebisc;)  s.  bei  Külz,  Festschrift  f.  C.  I.,ii., 
bürg  1890».  —  Vgl.  E.  Pklü(ier,  Das  Glykogen.  2.  Aufl.  1005. 

2)  Über  diese  Frage  s.  das  zusammenfassende  Referat  von  L-üsusTSOr  i 
Asher-Spiro,  Ergebnisse  1,  I.  S.  63.  —  Embdex  ii,  ISalomon,  HofmeiHter»  . 
träge  5.   S.  507;  6.   8.  63.  —  Embües  u.  Almaoi.^,  Ebenda.  7.  8.  29S. 

3)  Pflüoer,  Hein  Archiv.  96. 

4)  v.  Mehino,  Du  Bois'  Arch.  1877.  8.  370. 

5)  SiiiörFFEn,  Arcii.  f.  exp.  Pathol.  1.    8.  73.   —   Vgl.  Bi-eile,   Du 
Ardi.  1379.  8.  51). 
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wenn  er  (lUzu  reiclilieh  im  Darm  vorlianüen  ist,  zum  Teil  iiucli  in  flio 
LyraphgeftiUe  übertritt  uail  dann  natürlicb,  obne  die  Leiter  |>iissierf  zu 
haben,  den  allgemeinen  Kreislauf  und  damit  die  Nieren  erreicht.') 

Diese  „alimenlttre"  Hyperglykämie  und  Olycosnria  e  sacharo 
stellt  sich  bei  verschiedonen  Individuen  sehrverscbieden  leicht  ein'''), 
und  ich  möchte  uns  zunächst  noch  nicht  für  berechti{?t  hiilten,  auH 
dem  schnellen  und  leichten  Auftreten  von  ülykosurie  nach  Zucker- 
genuß unter  allen  Umständen  Schlüsse  auf  eine  pathologische 
Herabsetzung  der  Zuekerassimilation  zu  ziehen.-')  Allerdings  hat 
Minkowski  an  Hunden,  denen  Teile  des  Pankreas  exstirpiert  waren, 
alimentäre  Glykosurie  beobachtet.  Hier  handelt  es  sich  aber  um 
die  Frage,  ob  Menschen,  die  nach  Zufuhr  größerer  Zuckermengen 
leicht  Zucker  ausscheiden,  zur  Erwerbung  eines  wirklichen  Diabetes 
mellitus  besonders  disponiert  sind  oder  vielmehr  schon  durch  das 
Bestehen  dieser  alimentären  Glycosuria  e  sacharo  eine  Herab- 
setzung ihrer  Fähigkeit  erweisen,  Zucker  zu  assimilieren.')  Da« 
läßt  sich  vorerst  meines  Erachtens  im  einzelnen  Falle  noch  keines- 
wegs mit  Sicherheit  sagen. ^)  Es  können  wohl  die  ersten  Anfänge 
des  Diabetes  mellitus  vorliegen.  Aber  es  braucht  das  nicht  der 
Fall  zu  sein.  Nach  den  gegenwärtig  vorliegenden  Erfahrungen 
kann  diese  alimentäre  Glykosurie  möglicherweise  auch  völlig 
harmlos  sein. 

Die  einzelnen  Zuckerarten  treten  verschieden  leicht  in  den  Harn  ober, 
der  Mensch  und  die  verschiedenen  Tierarten  verhalten  sich  ilabei  verschie- 
den, so  gebt  z.  6.  beim  Menschen  Dextrose  leichter  als  LaktoHe,  beim 
Hand  Milchzucker  leichter  als  Tranbenzacker  in  den  Harn.  Die  Disacha- 
ride  erscheinen  zum  Teil  gespalten  im  Harn*'),  doch  machen  die  Spaltang»- 
prodakt«  prozenturi«ch  immer  nur  einen  kleinen  Teil  des  Harnzuckers  au. 

Am  Gesunden  begfinstigt  der  gleichzeitige  Gennß  von  alkobolincben 
Getränken,  besonder«  von  Bier,  das  Eintreten  von  alimentlrer  ülykofohe 


1)  a.  Qtxeaaui,  Pflfigera  Arch.  44.  &  30«. 

2)  c  z.  B.  WoBM-MCiXKu,  Pflegen  Atcb.  3i.  8.  67«.  —  Hot 
Jktch.  t  ezp.  Path.  2&  8.  -HÜ.  —  Mours,  Arek  L  küa.  Med.  40.  S.  387.  — 
JjxoBsiKa,  o.  RoQce.  Anh.  de  m<'-d.  exf6r.  7.  8.  228.  —  lilcntsr  Acr  ttt* 
mentäre  Gt^omrie  bei  ▼.  Koou/Kx,  Patfa.  d,  Btoflwtrhaala.  8.  WL  ■—  Kaosts, 
Diabet««.  8.  37.  —  KixyitvruAiy  HaAaeiatcfa  Btilrig».  &  8.  3091 

3)  VgL  üe  IHdcsMioa  ntdi  dam  Voftr^a  Sraevnuji  mal  dar  Fraak- 
forter  Stamrkntikti  f <wwiiii<«m  16B6  m  den  VeriiMidtiiagea-  IZ,  2.  8.  73,  bca. 
Bäcxuex.  —  Vgl.  Mcfc  »nuvwa,  Dmtodw  mti,  Wdn.  tan.  Hc  1&  20. 

4)  T.  Koam»,  Ktmgr,  t  imtn  Ifad.  ^Mi.  B.  48L 
6)  VgL  Kacvtji,  UiMbttm.  8,  m 
6)  Ober  diMe  V«rMlaiaM  a.  HanTT«.  &.  3B. 
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und  auch  hier  mOssen  hesondere  Yerhaltnisse  seine  Äassc^^| 
stigen,  ähnlich  wie  das  bei  den  Biertrinkern  der  Fall  ist,  &SM 
sind  die  resorbierten  Mengen  viel  kleiner,  als  sie  das  Eintrel 
mentären  Glykosurie  sonst  erfordert. 

Man  hat  die  Beziehung  der  alimentären  Gl.vkosurien  za  1 
vielfach  studiert,  nicht  wenige  Mitteilungen  liegen  darüber  v 
wurden  aber  dabei  nie  den  VerliUltnissen  des  normalen  Leb* 
Bedingungen  gewählt,  sondern  stets  erhielten  die  Kranken  gra 
reinen  Traubenzuckers,  meist  noch  dazu  in  nDcliternem  Zusta 
obwohl  das  iloeh  als  ein  einigermaßen  gewaltsamer  Eingriff! 
ist,  hat  man  nur  selten  den  Zucker  in  den  Harn  Qbergt 
Speziell  zeigen  Menschen  mit  Veränderungen  der  Leberzeil 
gemeinen  nicht  besonders  leicht  aliment{lr<^  Glykosurie^, 
nicht  fllr  Traubenzucker,  während  Lilvulose  unter  diesen 
leichter  in  den  Harn  Oberzugehen  scheint.^)  Ich  möchte  waro 
hin  etwa  die  Beziehungen  dieses  Gewebes  zur  Fixierung  des  i 
Zuckers  abzuweisen.  Denn  vielfache  Experimente  in  der  Physio 
uns  gelehrt,  daß  die  spezifischen  Funktionen  eines  Organs  ers 
wenn  seine  Zellen  vollständig  aus  dem  Körper  entfernt  oder 
auf  das  allerschwerste  beeinträchtigt  sind.  Das  wissen  wir  | 
von  der  Leber;  selbst  bei  schweren  Erkrankungen  dieses  Orgi 
stets  noch  eine  große  Zahl  seiner  Zellen.  Nach  Vergiftung  mit 
und  vielleicht  auch  bei  Morbus  Basedowii')  tritt  aber  Zucker 
l)Csonders  leicht  in  den  Harn  Ober,  ohne  daß  bisher  eine  D 
Vorgangs  versucht  werden  könnte.  Ebenso  geschieht  es  bei| 
welche  an  Hysterie,  Neurasthenie  und  traumatischen  Neurosen 
wie    bei  Kranken    mit    Infektionskrankheiten.*)     Bei    letztereo 


1)  KBKTgCHMEis  Ztrbi.  f.  D.  med.  Wehs.  188(5.  Nr.  15.  —  ; 
klin  Weh».   1896.   Nr.  46.  —  Krkhi,,   Ztrbl.  f.  innere  Med. 
Rehtrii,  Jahrb.  d.  Hamburgischen  BiaatskrankenanstalteD.    VII, 
selbHt  Literatur. 

2)  Litaratur  hei  Minkowski.  Rrgcbnisge  u«w.  II.  18»7.  S   7<» 
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zuweilen  auch  nach  bloßer  Amylainzufulir  Glykosuric  nuftreteu.')  Das 
Gleiche  lieoliachtele  Hoppe- Seyi^ee  au  heruntergekommenen  Leuten. 2) 
Man  sieht  also,  wie  außeronlentliche  Vorsicht  und  ZurQckhnltung  im  Ur- 
teil über  vorObergelieiule  unrl  ihrem  Ursprung  nach  dunkle  Glykosurien 
geboten  ist.^) 

Ist  bei  der  alimentären  Glykosurie  die  Herkunft  des  vom  Orga- 
nismus nicht  zersetzten  Zuckers,  seine  Ansammlung  in  Blut  und 
Harn  wenigstens  bis  zu  einem  gewissen  Grade  verständlich,  so 
stoßen  wir  bei  anderen  Störungen  der  Zuckerumsetzung  auf 
wesentlich  größere  Schwierigkeiten, 

In  einigen  Fällen  sehen  wir  Zucker  den  Organismus  durch  die 
Nieren  verlassen,  ohne  daß  etwa  größere  Zuckermengen  vom  Darm 
aus  zugeführt  wurden,  und  ohne  daß  der  Zuckergehalt  des  Bhites 
die  nurujiilen  Grenzen  überschreitet. 

Im  rhlorldzin  z.  B.  lehrte  uns  v.  Merino  ein  Glykosid  kennen  ^), 
nach  dessen  Darreichung  sich  Glykosurie  einstellt,  ohne  daß  der 
Zuckergehalt  des  Blutes  vermehrt  ist. 

Doch  ist  dem  nicht  unwidersprochen  gebliehen.  Pavy  fnnd'^)  auch 
bei  Pidoridzingiykosurie  den  Zuckergehalt  des  Blutes  erhöht  und  Pfltjoeb 
sielit'')  diese  durch  Leone  bestätigte  Beobachtung  als  riclitig  an.  In 
diesem  Falle  würde  der  Zucker  aus  den  gleichen  Gründen  in  den  Harn 
Oberu'ehen  wie  bei  allen  B'ormen  der  Glykosurie,  eben  weil  Hyperglykämie 
bestellt. 

Demgegenüber  fanden  die  meisten  auderen  Forscher  den  Zuckergehalt 
des  Blutes  bei  Phloridzinvergiftung  nicht  vermehrt,  sondern  eher  vermin- 
dert, sogar  nicht  einmal  vermehrt  nach  Exstirpation  der  Nieren.  PFLtJGEE 
ftlhrt  die  Differenz  der  Anschauungen  darauf  zurück,  daß  die  Zucker- 
best immun  gen  des  Blutes  nicht  zwischen  freiem  und  locker  gehandenem 
ZuckiT  zu  unterscheiden  vermöchten,  daß  für  die  Glykosurie  nur  der  erstere 
in  Betracht  käme. 

Möglioherwei.se  nimmt  der  Gehalt  des  Blutes  an  Zucker  bei  der 
Phloridzinvergiftung  sogar  ab.  Die  Ursache  der  Glykosurie  dürfte,  wenn 
keine  Hyperglykümie  besteht,  in  den  Zellen  der  Niere  liegen.')  Entweder 
Laben  diese  im  vergifteten  Zustand  ihre  Fähigkeit,  den  Zucker  des  Blutes 
zurückzuhalten,    verloren,   und   deswegen    tritt   dieser   in  den  Harn  ober. 


1)  J.  Strauss,  Berl.  klin.  Weh».  1899.  S.  276. 

2)  Hoppe-Seyleb,   Münch.   med.   Weh».   1900.  Nr.  16  u.  Kongr.  f.  innere 
Med.  1902.  S.  384. 

3)  Vgl.  EiwTEiN,  Diabetes  in  Ebstein-Schwalbe»  Handbuch. 

4)  V.  Mkrino,  Ztft  f  klin.  Med.  14.  S,  405  u.  16.  S.  4.S1.  —  Der«.,  Kon- 
.  greß  f.  innere  Med.  1880.  8.  185.  —  Miskowski,  Arch.  f.  exp.  Pathologie.  31. 
'?.  85.  —  KoRTE,  Diss.  Halle  1896. 

5)  Pavy,  Joarn.  of  physiol.  20. 

6)  Pflüoek,  Sein  Arch.  96.  8.  383. 

7)  Vgl.  ZüNTz,  Du  BoIb'  Arch.  1895.  8.  570. 
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Oder  aus  dem  Pbloridzin  wird  in  der  Niere  Zucker  (Phlorose)  abgespa 
und  dieser  sofort  in  Dextrose  tlbergefillirt  und  ausgeschieden.    Das  zur 
bleibende  Phloretin    könnte    sieh    dann  im  Organismus  wieder  mit  Zuc 
paaren,   um   in   der  Niere   wiederum  zersetzt  zu  werden.*)     Immerbin I 
der  letztere  Vorgang  bei  weitem  der  unwalirsohcinlichere. 

Pbloridzin  enthalt  etwa  40  Proz.  Zucker.     Da   nun  ein  !>« 
Teil   des  Giftes    unzersetzt   entleert    und   im  Harn  sehr  viel  ni 
gefunden  wird,   als  aus  dem  Phloridzin  im  besten  Falle  gewonnen  wer 
kann,    so   ist    sichergestellt,    daß  ein   betrachtlicher  Teil  des  bei  der  Vi| 
giftung   im  Harn   erscheinenden  Zuckers   dem  Organismus  entzogen 
Er  kann  sowohl  aus  der  Nahrung  als  auch  aus  den  Geweben  selbst  sta 
denn    unter   der  Einwirkung    von  Phloridzin   entsteht  Glykosurie  auch 
Hungerzustande. 

Bei  der  Phloridzinvergiftung  verschwindet  zunächst  das   Glykogen 
Leber,  und  der  Anlaß  zu  seiner  Umwandlung  in  Zucker  dOrfte  durch 
Verminderung   des    Blutzuckers    gegeben    sein.     Weiter    muß    zerfalleo 
Eiweiß  als  Muttersubstntiz  der  den  Körper  verlassenden  Glykose  ange 
werden.^     Jedenfalls    steigt    bei    der  Phloridzinvergiftung,    falls  die  Tifl 
ungenügend  ernährt  werden,  die  Eiweißzersetznng,    der  Stoff/erfall  niaai 
sogar   die    gleichen    abnormen  Formen   an   wie  im  Diabetes   des  Meu»ri 
(Auftreten  von  Oxybutterstture).     Für  die  Bildung  von   Zucker  ans  Ei» 
bei    der  Phloridzinvergiftung    sprechen    n.  a.   auch  die  BeobacbtunJ 
Rosenfeld.')     Diese   erwiesen    an  hungernden  Tieren  eine  starke' 
tung    der  Leber,   die    sich  durch  ausreichende  Fütterung  mit   Fleiscb" 
Kohlehydraten,    nicht    aber   durch    Darreichung   von  Fett  vermeiden  Mi 
(Siehe  weiterhin  die  Versuche  von  Baer  und  Blüm.'*) 

Zuweilen    ist   die  Menge  des  bei  Phloridzinvergiftung  aasgeschiedra 
Zuckers  so  groß,  daß  man  Bedenken  trug,  sie  ans  dem  zersetzten  Ei» 
abzuleiten,  und  eine  Zuckerbildnnii  aus  Fett  annahm.*)    Über  diesen! 
siehe  später. 

Die  Glykosurie  nach  Phloridzindarreichung  hat  also  ein* 
sondere  Stellung,  weil  sie  liöehstwahrscheinlich  nicht  durch 
Vermehrung  der  Glykose  im  Blut  bedingt  ist. 

Möglicherweise  kann  in  seltenen  Fällen  auch  Erkrankung  i 
Nieren  zu  einer  Ausscheidung  von  Zucker  aus  dem  Blut  führ 
ohne  daß  der  Zuckergehalt  des  Blutes  erhöht  ist  (renaler  Di 
betes).'')  Lüthje  hat  sogar  eine  Verminderung  des  Blutzucte 
bei  einem  solchen  Elranken  nachgewiesen.  In  diesen  Fällen  best* 
eine  Erkrankung  der  Xieren;   die   Größe  der  Zuckerausscheidu 


1)  Naümvh,  Diabetes.   S   42. 

2)  8.  PaAi'BsiciTz,  Zttt.  f.  Biologie.  20.  S.  lÜS.  —  Kobtk,  Dij«.  Halle  1 

3)  RosENFELD,  Ztft.  f.  klin.  Med.  28.  S.  25(3. 

4)  Baer  u.  Blcm,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  05  n.  56. 

5)  KüMTK,  Hartooh  u.  Schümm,  Aroh.  I".  exp.  Pathol.  45.    g.  u, 
ü)  G.  Klemperer,  Berl.  klin.  Wehs.  1892.  Nr.  49.   —    NA.DxTs,'ni«l«««L 

Aufl.   S.  132.  —  Lüthje,  MOncb.  med.  Wehs.  1901.  Nr.  38. 
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ist  in  weiten  Grenzen  unabhängig  von  der  Größe  der  Kohlehydrat- 
zufulir.  Allerdings  scheint  das  auch  bei  dem  gewöhnlichen  Diabetes 
vorzukommen,  Dali  Veränderungen  der  Nierenfunktion  das  Auf- 
treten von  Glykosurie  begünstigen,  hat  eine  Analogie  am  Tier- 
versuch insofern,  als  starke  diuretische  Einflüsse  zur  Zuckeraus- 
scheiduug  zu  führen  vermügen. ') 

Eine  Vermehrung  des  Blutzuckers  müssen  wir  in  den  Mittel- 
punkt stellen  bei  zahlreichen  weiteren  Formen  von  vorübergehender 
Zuckeraussoheldung,  wie  sie  nach  mancherlei  Vergiftungen,  hei 
Infektionen,  nach  Erschütterungen,  Verletzungen,  allge- 
meinen und  lokalen  Erkrankungen  des  Nervensystems, 
besonders  am  Boden  des  vierten  Ventrikels,  sowie  nach  üalil- 
reicben  experimentellen  Eingriffen  eintreten.'-)  Über  die 
Dauer  dieser  Art  von  Glykosurie  findet  man  bei  Böhm  und  HoFi''- 
MANS  reichliche  Angaben^),  fast  immer  handelt  es  sich  nur  um 
Stunden  oder  wenige  Tage. 

Ol)  der  Meclianisimis  in  all  den  mannigfachen  Fällen  ein  einlieitlicher 
ist,  wissen  wir  noch  nicht.  Am  hesten  unterrichtet  sind  wir  über  die 
Bedingungen  der  Glykosurie  nacli  AusfUfirung  des  Zuckerstichs. 
Ci-AUitE  IJebnari»*)  sah  zuerst,  daß  mittels  eines  feinen  Stichs  in  eine 
eng  umschriebene  Stelle  am  Boden  des  vierten  Ventrikels  —  andere  Ver- 
letzungen des  Nervensystems  wirken  oft  auch,  aber  niciit  annäliernd  mit 
der  gleichen  Sicherheit  —  bei  Tieren  eine  vorübergehende  Ausscheidung 
von  Zucker  durch  den  Harn  erzeugt  werden  kann.  Dein  Auftreten  der 
Glykosurie  geht  bei  diesem  Eingriff  stets  eine  Vermehrung  des  Blut- 
zuckers voraus*),  reiclilicher  Glykogongehalt  der  Leber  befördert  die  Stärke 
des  Zuckerharnens,  Verminderung  des  Leberglykogens  verhindert  seine 
Entstellung.'')  Glykose,  welche  in  die  Mesenterialvcnen  eingespritzt  vom 
gesunden  Tier  assimiliert  wird,  geht  nacli  der  Piiii'ire  in  den  Harn  Uber.^ 
Daniit  stimmt  sehr  gut  Oberein,  daß  in  Verdauung  betindliche  Tiere  f'Or 
den  Versuch  vorzugsweise  geeignet  sind,  bei  nüchternen  gelingt  er  nicht 
sicher.  Claude  Bebnahd  sah  iiei  letzteren  zwar  eine  Vermehrung  des 
Blutzuckers,  aber  sie  wflchst  nicht  bis  zur  Ausbildung  von  Glykosurie  an. 


1^  Jacobi,  Arch.  f.  exp,  Patb.  36.  8.  213. 

2)  Ober  diese  Glylcoßiirien  s.  Fkerichs,  Der  Diabetes.  Berlin  1883;  Mobitz, 
Müneb.  med.  Weh».  1891.  Nr.  1  u.  2.  —  Hoffmans,  Konstitutionskranlcheiten. 
8.  338.  —  RcMiiou.,  Wiener  klin.  Wehs.  1894.  Nr.  4—8.  —  Naunyn,  Diabetes. 

3)  Böhm  u.  Hokfm^n.v,  Arch.  f.  exp,  Patbol.  8.  S.  2fl7. 

4)  Claudk  Bkrkaro,  Vorlesungen  üb.  den  Diabetes.  Übersetzt  von  Posner. 
Berlin  1878.  8.  220ff.  —  Über  diese  Glykosurie  vgl.  Pfiüoer,  Sein  Arch.  'M. 
S.  303  n.  3CU. 

5)  Die  Kenntnis  dieser  wie  zahlreicher  anderer  Tatsachen  verdanken  wir 
den  Beobachtungen  Nahnyns,  Arch.  f.  exp.  Palh.  2.  8.  8<'>  u.  157. 

(1)  SAI.KOWSEI,  Virch.  Arch.  'Ai.  S.  73. 
7)  Claude  Bermarij  1.  c. 
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Nach  alledem  laßt  sich  mit  Sicherheit  sagen,  daß  der  Zastand  der  LeW 
für  die  Entstehung  dieser  Form  von  Glykosurie  anBerordentlich  bedeotnngs- 
voll  ist  Daftir  spreclien  noch  weitere  Tatsachen:  nach  Du^chsrl!D<>>liu!l^ 
der  Nervi  splanchuici  ist  der  Zuckerstich  ebenso  erfolglos,  wie  ■ 
pation  der  Leber.')  Man  wird  besonders  auf  eine  rnnngelii;. 
iation  des  aus  dem  Darm  kommenden  Zuckers  großes  Gewicht  legen 
neben  aber  auch  noch  an  beschleunigte  Umwandlung  des  Leberglykoi 
denken.  Früher  wurde  diese  auf  eine  Erweiterung  der  Lebergefaße  zu 
geführt  und  letztere  als  die  direkte  Folge  der  Hirnverletzung  anges«-! 
Unseren  gegenwärtigen  Vorstellungen,  die  in  erster  Linie  auf  die  7A 
rekurrieren,  entspricht  das  kaum  noch. 

Leider  scheinen  die  Glykogenverhftltnisse  der  Leber  bei  der  Pii 
noch  nicht  ausreichend  untersucht  zu  sein.  An  Katzen,  die  durch  Fi 
lung  Glykosurie  bekomniL-n  hatten,  ist  nach  Ablauf  derselben  d«r 
hyiiratbestand  des  Organismus  nicht  wesentlich  vermindert  2) ;  ^^  \^ 
mau  gegen  die  Bedeutung  einer  Umwandlung  des  Lebergljkogens  verwi 
Meines  Erachtens  kaum  mit  Recht!  Wenigstens  ist  eine  Übortraguuc  ^ 
Befunde  von  dieser  Art  der  Glykosurie  auf  die  durch  den  Stich  mnft 
nicht  eher  statthaft,  als  bis  die  Gleichheit  des  Wesens  fftr  beide  «nrieai 
ist,  und  da  wir  ferner  wissen,  daß  im  Organismus  andaaemd  Ghko;^ 
entsteht,  so  gibt  natürlich  dessen  Vorrat  keinerlei  Aufschlnß  Ober  da 
Umfang  seiner  Bildung. 

Von  den  anderen  Glykosurien  dieser  Gruppe  sind  mancherlei  Tatau 
bekannt  Besonders  scheinen  die  nach  Morphium-  und  Curarevergi/tnJ 
entstehenden  sich  sehr  ähnlich  wie  die  eben  beschriebene  za  TerluItA 
Indessen   l&ßt  sich  ein  klares  Bild  ihres  Wesens  noch  nicht  konstndmi 


Der  Diabetes  mellitus.') 

Der  Diabetes  mellitus  ist  für  uns  jetzt  charakterisiert  du 
eine  mit  dem  Harn  erfolgende  Ausscheidung  von   Traubenxttci 


1)  Wlsogradoff,  Virch.  Arch.  27.  S.  3:^,3. 

2)  Böhm  ii.  Hoffmann,  Arch.  f.  exp.  Path.  8.  ö.  271. 
31  Fkf.ricus,  Über  den  Diabetes.   Berlin  1884.  —  Clacde   Uff^w^piVi^ 

lesungen  über  den  Diabetes.  Deutach:  Berlin  187S,  —  Skxatob  in  v.  Zie 
Handbucli   der   spez.    Pathol.  u.  Therapie.   13.  —   Hopfmans,    Krintiti 
krankheiten.   S.  297.  —  KOta,  Beiträge  7.ur  Pathologie  und  T: 
betea  mellitus.  Marburg  18T4'75.  —  Der».,  Artikt-I  Diabetos  in  '    . ._. 
buch  der  Kinderkrankheiten.  —  Naüsyn,  Volkmanns  Vorträge.  'Sx. 
8tokvi8  u.  Hoffmann,   Kongr.  f.  innere  Med.    1SS6.    Diskusaion 
V.  NooRDKN,  Die  Zuckerkrankheit.  4.  Anfl.   —   EBaxKis,    Die  Zuc 
1887.  —  Minkowski  iu  Lubartich  Ost^rlag,   Ergeb.  d.  aUg.  Pathol.  Ifift?.  S.< 

—  V.  Merino,    Diabetes   mellitas   in  Penzoldt-Stintzings    Handhucli  d*f  *|* 
Therapie.   2.  Band.   Alillp.  III.  —  L£pise.  Revue  de  m^decine.  14.  UKM.8.i~ 

—  Der».,   Artikfl   Dinbete*  mellitus  in  Zülier»  Handbuch  osw.    4«   8.  llT.j 
Patt,  Die  Phyuol.  d.  Kohlehydrate  n«w.  Deutsch:  Leipzig  1890.  —  F. 
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welche  die  normalen  Grenzen  überschreitet  und  sich  einstellt,  ohne 
daß  eine  der  oben  genannten  Ursachen  für  Glykosurie,  speziell 
eine  stärkere  Äutnahuie  von  Zucker  mit  der  Nahrung  nachweisbar 
wäre.  In  der  Regel  ist  die  krankhafte  Zuckerausscheidung  dauernd 
vorhanden,  nur  in  einzelnen  Fällen  tritt  sie  iieriodisch  auf 

Der  ausgeschiedene  Zucker  ist  fast  immer  Dextrose.  Neben 
ihr  kommt  zuweilen  Lävulose  vor'),  mitunter  auch  Pentose. 

Die  diabetische  Glykosurie  ist  unter  allen  Umständen  eine  Folge 
von  Hyperglykämie:  bis  0,7  Proz.  Traubenzucker  wurden  gegenüber 
0,1   Proz.  der  Norm  im  Plut  von  Diabetischen  gefunden. 

Die  diabetische  Hyperglykämie  (und  Glykosurie)  tritt  in  manchen 
Fällen  nur  dann  auf,  wenn  Zucker  mit  dem  PfortaderbUit  der  Leber 
zuströmt,  d.  h.  wenn  Kohlehydrate  mit  der  Nahrung  aufgenommen 
werden  {sogenannte  „leichte  Form  des  Diabetes").  Bei  verschie- 
denen Krauken  sind  hier  für  sehr  verschiedene  Mengen  von  Kohle 
hydraten  notwendig,  die  „Assimilationsgrenze"  des  Organismus  für 
Traubenzucker  ist  demnach  in  den  einzelnen  Fällen  nicht  gleich. 
Tatsächlich  kommen  im  Leben  da  die  denkbar  größten  Verschieden- 
heiten vor,  z.  B.  kann  der  eine  Diabetiker  noch  15U  g  Kohlehydrate 
in  24  Stunden  aufnehmen,  ohne  Zucker  auszuscheiden,  während 
ein  anderer  schon  5ö  g  Brot  mit  25  bis  30  g  Kohlehydraten  nicht 
mehr  verträgt,  ohne  daß  Zucker  im  Harn  auftritt. 

Die  verschiedenen  Arten  von  Kühlehydraten  heoinflusseu  die  Zucker- 
ausscbeidung  reciit  verschieden  stnrii,  manche  Kranke,  vor  allem  solche 
mit  der  leichteren  Form  der  Diahetes,  vertragen  z.  B.  Laktose  in  sehr 
viel  größeren  Mengen  als  .\niylura.  Das  ist  ahor  das  unter  allen  üm- 
st&nden  von  der  alimentären  Glycosuria  e  sacharo  verschiedene,  daß  auch 
Stärke  nicht  in  jeder  Quantität  ungestraft  aufgenommen  werden  kann,  wäh- 
rend der  Gesunde  zwar  auf  gröBere  oder  —  wenn  sie  in  bestimmter 
Weise  verabreicht  werden  —  auch  auf  kleinere  Mengen  von  Zucker  zu- 
weilen Glykosurie  bekommen  kann,  soviel  wir  bis  jetzt  wissen  aber  nicht 
auf  bloßen  Genuß  von  Amylum.  Oder  kommen  auch  hiervon  .ausnahmen 
vor?     Vgl.  das  oben  erwülinte  Verhalten  bei  Infektionskrankheiten. 


in  Leydeug  Handb.  d.  Ernährungstber.  1.  —  Külz,  Rcmpp,  Ai.OKnoKi-'  u.  Sani>- 
UE7R,  Klin.  Krfuhrg.  üb.  Diabetes  mellitus.  Jena  1S99.  —  Die  neueste  Zu- 
sammenfassung aller  unserer  Kenntnisse  über  die  Pathol.  des  StoflVechsels  der 
Kohlehydrate  gibt  Naunys»  ausgezeichnetes  klassisches  Werk:  Diabetes  meli- 
tus  in  Nothnagels  spezieller  Pathologie.  7,  I.    Wien  1906.    2.  Auflage. 

1)  May,  Arch.  f.  klin.  Med.  .ö7.  S.  279.  —  Rosi.v  u.  Labasu,  Ztft.  £  klin. 
Med.  47.  8.  182.  —  F.  AIüixek,  Allg.  Path.  d.  Ernährung.  S.  233.  —  Nacsvk, 
Diabetes.   S.  127. 
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Andere  Kranke  sdieideB  aoch  d&nn  Zacker  im  Harn  aus,  wenn 
in  der  Xahmog  alle  Kohlebydrate  fehlen   (sogenannU>  .schiri 
Form  der  Diabete«'). 

Ein  Teil  von  diesen  wird  xarker^i  nach  mehrtägigem  Hon; 
Bei  anderen  bleibt  auch  dann  no4?b  die  GlTkosurie  bestehen. 

In  diesen  Fällen  könnte  der  Zucker  entweder  ans  d«ni  Gljkoj 
des  zngefahrten  Fleisches  and  dem  im  diabetischen  Organismu« 
gelagerten  Glykogen,  bes.  gljkosidartigen  Körpern  <)   oder  aas 
weil  oder  aas  Fett  entstehen. 

Cnzvnfelhaft  stammt  sowohl  bei  Meascheo  mit  der  „schweren  ] 
des  Diabetes  als  aach  bei  Haadeo  aadi  Paakreasof>erationeu  ein  Teil  i 
Hamzackers  aas  dem  Glykogen  des  Fleisches  sowie  aas  givkostda 
Körpern  des  diabeüsehea  Orgaaimas');  wir  kOoaea  nicht  ieagnea.  id 
aber  diesen  Punkt  PtlCobs  naatre  Anschannagen  bedentend  gekillt  tat 
gesch&rft  hat  Aber  ebenso  sieher  Ufit  sich  nicht  immer  aller  ZadW 
ans  diesen  Quellen  herleiten. 

Dieser  Zacker   wire   dann   aas   dem  Eiweiß  oder  aas  dem  Fttt 
ans   beidcD  ahsoleiten.     Der  Streit  hierUber  ist  noch  nicht  endgültig  i 
schieden. 

Die  Mehrzahl  der  Arzte  bevorzagt  das  EiweiB  als  Qaelle  d«s 
zackers.  Ftir  diese  Anschaaoog  iis^t  wohl  in  erster  Linie  die  Erfa 
tatsache  ma£gel>end,  daß  bei  dieser  Klasse  der  DiaU-tiker  Eiwelü 
<Ue  Zuckeraassdieidang  im  Harn  steigert,  wältnL-nd  Darr«ichaug  «oo 
dies  nicht  tat.  Man  »ieht  in  diesen  FAllen  sogar  einen  Paralkhi^' 
zwischen  Aussrheidang  von  Stickstoff  and  Zacker,  und  ich  weifl  ia  is 
Tat  nicht,  wir  man  Beobachtongen ^,  wie  die  von  Ki^Lj;  and  LÜTHJa,  u'"* 
erklären  will,  als  mit  der  Annahme,  daß  aas  Eiweiß  Zacker  entsteU. 
war  in  diesen  Beobachtangen,  die  mit  allen  Kautoleu  darchge/tüirt  *a 
an    diabetische    Menschen    und  Hunde  Kasein,    wtl  '  kanntlieh 

KohlehydratgrupiK»  enthält,  verabreicht  woriien:  die    >  'lanc  (<<^  1 

xackers    stieg  and  fiel  mit  der  Aufnahme  des  Eiweit^e».      i 
terer  Grdnde,  die  F.  £^kaus  und  Magsivs-Lbtt  anfahren^ 
falls  dafür,  daß  ein  erheblicher  Teil  des  bei  mo  neben  FMlen   von 
ausgeschiedenen  Zuckers  aus  Eiweiß  stammt.     Mit   den  YorsteUangeB 
Physiologen    stimmt   das    insofern    sehr  gut  Qberein,    als  die  meistta  ' 
Eiweiß  als  eine  Quelle  des  Leberglykogeos  ansehen;  allerdings  Mitb  i 


1)  Pn.roKB,  Sein  ÄrcÜT.  96. 

2)  Über  die  Entstehung  des  dia)>eti8chen  Zuckers  s.  die    grofte« 
von  Pft,üoeb,  Sein  Arehiv.  KiS  sowie  „Das  Glykogen  und  seine  Besiehoa^l 
Zuckerkrankheit".  2.  Aufl.  Bonn  1905.  —  Kocb,  Diss.  Tabingon  190|. 

3)  Kinjs,  Arch.  f.  exp.  Patii.  6.  S.  140.  —  LfTiuE    Areh.   f.  kiin.  MeA  I 
S.  498.  —  Ders..  Pflflgers  Arch.  ICÖ.  S.  100.    Vgl.  F.  M^ujca.   2*£L  t : 
42.  S.  530. 

4)  F.  Ka-irs,   BcrI.  klin.  Wclis.  1904.  Nr.  1.   —   y\.\ovvs-ljt:rr, 
(Jes.  zu  Berlin.  ICK«.  Nr.  5— S  u.  Ztft.  f.  klin.  Med.  56.   S,  S3.     VgL  Sa 
u.  Laxgstiox,  Engel  manne  Archiv.  1903.  S.  514. 
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iese  Ansicht  nicbt  unwidersprochen.  Wenn  neueniings  Embden  und 
Salomon  in  Übereiiistimnmng  mit  F.  MÜUiEB ')  nacli wiesen'''),  daß  die 
Darreichung  von  Aminosäuren  bei  Piinkreasdiahetes  die  Au.sscbeiilung  des 
Zuckers  zu  steigen  vermag,  so  inr>cbte  ich  nach  alledem  der  Meinung  sein, 
daß  Zucker  aus  EiweiB  entstehen  kann. 

Demgegenüber  sieht  PflÜGEK  mit  grOBerer  Wabrscheinliclikeit  das 
Fett  als  Quelle  des  Zuckers  an.  Er  bebt  hervor,  daß  auf  der  einen  Seite 
das  Fehlen  einer  Steigerung  der  Zuckerausscheidung  nach  Darreicjning 
von  Fett  beim  Diabetiker  nicht  entfernt  gegen  die  Bildung  von  Zucker 
aus  Fett  spricht,  auf  der  anderen  die  Zuckerbildnng  von  Fett  för  den 
Organismus  der  Pflanze  absolut  bewiesen  ist,  In  der  Tat  veniiindern  sich 
aber  die  frtlher  angenommenen  Unterschiede  zwischen  tierisclieni  und  pflanz- 
lichem Stoffwechsel  mehr  und  mehr.  Sicher  kann  ja  aus  Glyzerin  im  dia- 
betischen Orgaiiisuius  Zucker  entstehen.'')  Jedenfalls  aber  ist  die  tierische 
Zelle  imstande,  auch  die  Fettsäuren  in  Zucker  fllierzufohren. 

Vifdleicbt  entscheidet  sich  ilie  Frage  dahin,  dnli  der  Zucker  sowohl 
aas  Eiweiß  als  auch  aus  Fett  entstehen  kann.  Es  kommt  ilarauf  an,  wie 
und  wieweit  die  beiden  Moleküle  im  Organismus  abgebaut  zu  werden 
jitlegen.  Wenn  man  sich  vorstellt,  daß  der  Zucker  im  Organismus  aus 
MoIekCllgruppen  mit  wenigen  Kiddeiisfoft'atomen  syutlietisch  hergestellt  wird 
und  diese  sich  sowohl  aus  dem  Eiweiß  als  auch  aus  dem  Fett  im  Stoff- 
wechsel regelmaiiig  bilden,  so  sind  beide  Substanzen  die  Quelle  des  Zuckers. 

Früher  hat  man  die  Fälle  iler  Krankheit,  in  welchen  die 
Zuckerausscheiduiig  aufhörte,  sohakl  die  Kolilehydrate  aus  der 
Nahrung  weggelassen  wurden,  streng  von  denjenigen  getrennt,  die 
aucii  dann  nocli  Glykosurie  zeigten,  und  im  ersteren  Falle  von  der 
leichten,  im  zweiten  von  der  schweren  Form  der  Krankheit  ge- 
sprochen.*) Es  gewann  diese  Unterscheidung  oflenbar  deswegen 
noch  besonders  an  Boden,  weil  sie  mit  allgemein  angenommenen 
theoretischen  Erwägungen  übereinstiiumte:  hei  der  leichten  Form 
würde  nur  der  aus  eingeftihrteu  Kohlehydraten  gebildete,  hei  der 
schweren  auch  der  aus  dem  Eiweiß  entstehende  Zucker  nicht 
„assimiliert".  Eine  eingehendere  Erfahrung  über  die  außerordent- 
lichen Verlaufsvariationen  des  Symptomenkomplexes  und  namentlich 
eine  kritische  Betrachtung  des  Verhaltens  der  Zuckerausscheidung'') 
zwingt  uns  jedoch  diese  anscheinend  so  einfachen  und  klaren  Be- 
grifl'e  aufzugeben.  Das  Assimilationsvermogeu  für  Traubenzucker 
ist  bei  den  verschiedenen  Fällen  der  Krankheit  in  zahllosen,  ohne 


1)  E.  MüLUSB,  Ztft.  f.  Biol.  42.  8.  548. 

2)  Embiien  n.  Salomon,  Hofmeisters  Beiträge.  5.  8.  506  n.  6.  8.  63. 

3)  Vgl.  Ckemer   in   Asber-Spiro,  Ergeljnisse.   1,   I.  S.  SSSfiT.  —  Lüthje, 
Snchner  med.  Wclis.  I9ü2.  Nr.  39. 

4)  M.  Tradbe,  Virch.  Arch.  4.  S.  109. 

fi)  Nadxvn  in  Volkmanns  Vorträgen.  Nr.  349/350.  —  De« ,  Diabetes. 
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jede   scharfe    Grenze   ineinander    übergehenden    Abstufungen 
stört.    Trotz  hohen  Assimilationsvermögens  kann  bei  kohlehydrati 
freier  Kost  oder  sogar  im  Hunger  noch  Glykosurie  vorhanden  sein.'! 

Sehr   zweckmäßig   wird  der  Arzt  am  Krankenbett  zwischen  schw>>ivn 
und    leichten    Fällen    der    Krankheit    anterscheiden.^)      Ganz    gewit 
auch  cetoris  paribus  Kranke  mit  hohem  Assimilationsvermögen  für  /  . 
besser  daran,  als  solche  mit  niedrigem.     Aber  der  Begriff  des  schwur  nnd 
des  leicht  verlaufendcu  Falles   ist   nicht  allein  vom  Assimilationsvermög 
abhftugig,    sondern    mich  von  zahlreichen  anderen  Momenten,    welche 
nicht  zu  erörtern  sind.    Und  wenn  man  das  Assimilutionsvermögen  in 
Mittelpunkt  stellt,  so  gehört  zum  Begriff  des  leichter  verlaufenden  Diab« 
zweifellos    noch    eine    gewisse    und    zwar    gar  nicht  so  geringe  Fähigke 
Kohlehydrate  oime  Zuckerausschoidung  aufzunehmen. 

Die  nächste  Ursache  der  Glykosurie  liegt,  wie  erwähnt, 
menschlichen  Dialietes  in  einer  Hyperglykämie  und  diese  kann 
bei  all  den  Kranken,  welche  nur  dann  Zucker  ausscheiden, 
sie  mit  der  Nahrung  Kohlehydrate  aufnehmen,  darauf  ziu-iickführ 
daü  die  Fähigkeit  der  Leber,  ihr  zuströmende  Dextrose  zu  polyi 
risieren  und  als  Glykogen  abzulagern,  gelitten  hat.  Diese  umwa 
delnde  Kraft  der  Leber  ist  in  verschiedenen  Fällen  der  Krankhd 
sehr  verschieden  stark  herabgesetzt.  Daher  rührt  das  so  manr 
faltige  Verhalten  der  Ki-auken  gegen  die  Darreichung  von  Kohli 
hydraten.  Nie  ist  sie  beim  Menschen  vollständig  erloschen  udJ 
in  der  Regel  wächst  sie  im  Einzelfalle,  wenn  steigende  Gaben  ron 
Zucker  der  Leber  zuströmen  —  es  gibt  auch  davon  Ausnahmen^ 
bei  einzelnen  wenigen  Kranken  mit  leichtem  Diabete.s  ist  die  Zuckfl 
ausscbeidung  in  weiter  Grenze  unabhängig  von  der  Größe  d^ 
Kohlehydratzufuhr. 

Auch   bei   dem    einzelnen   Menschen   wechselt    die    Fähigke 
Kohlehydrate  aufzunehmen,  ohne  entsprechend  viel  Zucker  im  Hart 
zu  verlieren,  nicht  uubeträchtlich,  und  nichts  anderes  ist  auf  die»i_ 
Assiiuilationsfähigkeit  von  solchem  EinHuß  wie  die  Schonung 
Funktion.   Hält  man  z.  B.  einen  Diabetiker,  der  noch   1 00  g  WeB 
brot,   ohne  Glykosurie  zu  haben,  aufzunehmen  vermag,    fest  innl 
halb  dieser  Assimilationsgrenze,  so  können  nach  einigen  Mona 
vielleicht  120  oder  140  g  Weißbrot  ohne  Schaden,  d.  h.  ohne  dara 
folgende  Glykosurie  genossen  werden.    Diese  Fundaueutaltatsiiclt 
erledigt  die  zuweilen  noch  aufgeworfene  Frage,  ob  es  einen  S« 
hätte,  Diabetiker  zu  behandeln. 


1)  Vgl.  F.  MeiXEB,  Path.  d.  ErDähruiig.  8.  228. 

2)  Naüsyn,  Diabetes. 
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Die  Lävulose  wird,  wie  Kfruz  schon  hervorhob,  von  den 
meisten  Diabetikern  ohne  Schwierigkeit  verarbeitet.  Die  Leber- 
zeüen  sind  also  gegen  die  Anordnung  der  Atome  im  Molekül 
empfindlich,  wenn  nicht  etwa  besondere  Verhältnisse  der  Resorption 
in  Betracht  kommen. 

Soll  noch  die  alte  Frage  erörtert  werden,  ob  im  Diabetes  mehr 
Zucker  gebildet  wird  als  beim  gesunden  Menschen,  so  ist  diese 
für  die  leichteren  Fälle  zu  verneinen.  Wenigstens  fehlt  unseres  Er- 
achtens  jeder  Anhaltspunkt  für  eine  solche  Annahme.  Wir  kommen 
vollständig  aus  mit  der  Vorstellung,  daß,  weil  die  Leber  den  ihr 
mit  der  Pfortader  zuströmenden  Zucker  nicht  im  normalen  Um- 
fange festzuhalten  vermag,  die  Lebervenen  und  damit  die  Arterien 
abnorm  viel  Dextrose  enthalten.  Eine  direkte  Folge  davon  ist  die 
Glykosurie.  Die  Frage,  ob  etwa  die  Organe  den  ihnen  in  den 
Arterien  abnorm  reichlich  zuströmenden  Zucker  nicht  wie  sonst 
auszunutzen  vermögen,  wird  noch  näher  besprochen  werden. 

Nun  scheiden  aber  zahlreiche  Kranke  mit  schwerem  Dia- 
betes dauernd  mehr  Zucker  aus,  als  den  Kohlehydraten  ihrer 
Nahrung  entspricht.  Solche  Kranke  verlieren  große  Mengen  von 
Dextrose  auch  bei  reiner  Fettfleischdiät.  Wie  wir  sahen,  stammt 
in  diesen  Fällen  der  überschüssige  Zucker  aus  Eiweiß  bez.  aus 
Fett.  Ist  man  der  Meinung,  daß  die  Zuckerbildung  aus  Eiweiß 
zu  den  physiologischen  Vorgängen  gehört,  so  wird  man  sagen : 
diese  Ki-anken  vermögen  auch  den  aus  Eiweiß  entstehenden  Zucker 
nicht  zu  „assimilieren",  und  dann  würde  theoretisch  in  der  Tat  ein 
erheblicher  Gegensatz  zwischen  diesem  Diabetes  der  „schweren" 
und  dem  der  vorher  erörterten  „leichten"  Form  bestehen.  Denn 
es  gibt  zweifellos  Diabetiker,  welche  sehr  erhebliche  Mengen  von 
Fleisch  ohne  Glykosurie  vertragen,  während  sie  bereits  nach  kleinen 
Brotgaben  Zucker  ausscheiden.  Dann  muß  man  eben  annehmen, 
daß  sie  sich  gegen  den  innerhalb  ihres  Organismus  (jedenfalls  in 
der  Leber)  entstehenden  Zucker  anders  verhalten  als  gegen  den 
direkt  eingeführten.  Dieser  Gegensatz  ist  nicht  allein  theoretisch 
von  Wichtigkeit,  er  ist  auch  entscheidend  für  die  Entstehung  der 
Acidose  (s.  u.) 

Gewiß  erfolßt  diese  Zuckerbilduii«  aus  Eiweiß  in  der  Leber,  ob  sie 
aber  nur  in  der  Leber  erfolgt,  läßt  sich  vorerst  nicht  sagen.  Auoii  die 
Muskeln  enthalten  Glykogen.  Wieweit  sie  dieses  lediglich  aus  dem  von 
der  Leber  produzierten  Blutzucker  lieziehen,  ist  nicht  sicher.  FOr  den, 
welcher  den  Zucker  des  Organismus  nur  von  Kohlehydraten  ableitet,  gibt 
PS  Kar  keinen  anderen  Weg.  Wer  aber  an  die  Eiweißglykogenie  glaul)t, 
könnte   diese   von   der  Leber  auch  auf  die  Muskeln  ausdehnen.     Ds  wird 
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sich  zeigen,  daß  einzelne  Beobachtungen  Ober  den  Glykogengehalt  %i 
Leber  und  Muskeln  bei  diabetischen  Tieren  schon  in  diesem  Sinne  \t 
wertet  weiden  konnten.  Auch  der  Anhänger  der  EiweiBglykogonie  wll 
jede  Auskunft  über  ihren  Umfang  ihm  schuldig  bleiben. 

Es  könnte  aber  auch  die  Bildung  von  Glykogen  aus  EiweiB  »1«  ph 
siologischer  Vorgang  geleugnet   werden.     Wer  trotzdem  die  Zur! 
aus  Eiweiß  beim  Diabetiker  als  erwiesen  ansieht,  der  wird   da>   ' 
ristische  dieser  Fülle   eben  in  der  abnormen  Bildung  von  Zacker  aas  Ei- 
weiß sehen. 

Jedenfalls  vermag  die  Leber  bei  diesen  schweren  Diabetit 
den  aas  Eiweiß  gebildeten  Zucker  ebensowenig  zu  fixieren  wie 
den  anderen  den  aus  den  Kohlehydraten  der  Nahrung  hers 
den.     Deshalb  tritt  auch   hier  Traubenzucker  abnorm    rei   < 
das  Blut  der  Hohlvene  und  der  Arterien,  damit  aber  auch  in  d( 
Harn  über. 

Diese  Annahme  ist  mit  allen  Tutsachen  vereinbar.  Hinzu  kom 
die  weitere  Frage,  ob  das  Krankhafte  sich  bei  dem  Diabetes  auf 
genannten  Störungen  beschränkt,    oder   ob   noch    eine   Anomal 
des  Zuckerverbrauchs  angenommen  werden  muü,    oh   in  die* 
Punkte  vielleicht  die  beiden  „Formen"  des  Diabetes  sich  verschic 
den  verhalten. 

Die  Untersuchung   des  Gaswechsels   nach  Aufnahme    von 
mischter  Nahrung  und  Kohlehydraten ')  ergibt  den  respiratorjscheii 
Quotienten  auffallend  niedrig,  d.  h.  zuckerurtige  Stofife  wer' 
in  dem  normalen  Umfang  von  den  Körperzellen  zur  Kra>; 
hing  benutzt,   sondern   diese   decken  ihre  Bedürfnisse   vorwiegei 
durch  Zersetzung  von  Stoffen,  bei  deren  Verbrennung  das  Verhall 
nis  der  ausgeatmeten  Kohlensäure  zum  aufgenommenen   Säuerst 
niedriger  ist,  das  sind  Eiweiü  und  Fett. 

Es  scheint,  daß  die  „schweren"  Fälle  der  Krankheit  aufh 
diese  Störung  in  höherem  Grade  zeigen  als  die  leichten.  Damit 
stimmen  auch  die  Erfahrungen  über  den  Eintluß  von  Mnskfl 
liewegungen  auf  die  Glykosurie  überein.  Während  hei  r  ' 
namentlich  leichter  Kranken  die  Zuckerausscheidung  durcli  ,. 
bewegungen  erheblich  eingeschränkt  wird,  haben  diese  bei  anderen 
—  in  schweren  Fällen  —  keinen  Eintluß. 


ieli  ~ 


1)  C.  VoiT,  PhyBiol.  d.  StoäVecbseis.  S.  127.  —  Lko,  Ztft,  f.  klio.  M^l 
lö.  Suppl.  S.  110.  —  Ders.,  Kongr.  1".  innere  Med,  1889.  8.  »54.  —  Vitis 
TRALi.  u,  Laves,  Ztft.  f.  physio).  Chemie.  19.  8.  003  u.  S.  629.  —  F.  Veir. 
Ztft.  C.  Bio!.  29.  S.  129.  —  Nehbiko  u.  .«chmoll,  Ztft.  f.  klin.  Med.  31.  S  5u 
—  Ma<!sü8-Lbvy,  Verhandlungen  der  physiolog.  Gesellschafi  tu  Berlin.  lS"t 
Nr.  ,>-8. 
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Nachdem  dies  festgestellt,  darf  mau  nicht  mehr  sagen:  im 
Diabetes  strömt  dem  Blut  ahnonu  viel  Traubenzucker  zu,  die  Niere 
scheidet  größere  Quantitäten  davon  aus,  weil  auch  ihre  Gefäße 
übermäßig  viel  enthalten  und  damit  sei  die  Funktionsstörung  er- 
schöpft. Wäre  das  der  Fall,  so  müßte  bei  stärkerer  Verabreichung 
von  Kohlehydraten  in  der  Nahrung  der  respiratorische  Quotient  wie 
beim  gesunden  Menschen  wachsen.  Denn  wenn  auch  die  Niere 
Zucker  ausscheidet,  so  enthält  das  Blut  doch  immer  mindestens 
genug  davon,  und  man  sieht  nicht  ein,  warum  die  konsumierenden 
Zellen  nicht  ihren  entsprechenden  Anteil  aus  ihm  entnehmen 
sollen. 

Aus  welchen  Gründen  können  dann  die  Körperzellen 
Glykose  nicht  in  dem  normalen  Umfang  zersetzen?  Hier 
fehlt  nun  leider  wieder  das  sichere  physiologische  Fundament:  wir 
wissen  eben  nicht  genau,  wie  der  Zucker  im  gesunden  Organismus 
abgebaut  wird.  Am  Ende  erscheint  er  als  Wasser  und  Kohlen- 
säure, aber  die  dazwischen  liegenden  Umformungen  bleiben  vorerst 
unbekannt '),  möglicherweise  entsteht  Milchsäure  oder  Glykurou- 
säure.^) 

Sind  nun  vielleicht  beim  Diabetiker  die  oxydativen  Fähigkeiten 
der  Körperzellen  herabgesetzt?  Das  ist  von  vornherein  kaum  wahr- 
scheinlich, zumal  nicht  für  die  leichteren  Formen.  Und  in  der  Tat 
zeigen  auch  zahlreiche  vortreft'liche  Untersuchungen,  daß  diese 
sonst  in  keiner  Weise  geschwächt  sind.  Die  Kranken  oxydieren 
z.  B.  BenzoP),  Milchsäure*),  Fett  und  häufig  sogar  die  linksdrehende 
Fruktose  ganz  oder  wenigstens  zum  größten  Teile.*)  B.\rMGARTEN '■) 
hat  in  v^ortrefflichen  Beobachtungen  unter  v.  Mebixgs  Leitung  die 
in  Hetracht  kommenden  Stoffe  genau  untersucht  und  gezeigt,  daß 
.,der  Diabetiker  in  gleicher  Weise  wie  der  Gesunde  Körper  zerstört, 
die  ihrer  Äldehydstraktur  nach  verwandtschaftliche  Beziehungen  zum 
Traubenzucker  haben  oder  durch  ihre  chemische  Konstitution  als 
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1)  8.  die  Vereuche  von  Hablev,  Du  Bois'  Arch.  1893.  Suppl.  S.  46. 

2)  Vgl.  Nai'nv.v,  Dial>ete8.   S.  426. 

3)  Beyhkr,  Diu».    Dorpat  1S85. 

4)  Nescki  u.  Sieder,  Ztft.  t.  prakt.  Ciiemie.  20.  —  Vgl.  Robin  in  der 
DiHkusxion  der  Pariser  Akademie,  ref.  nach  Vircliow-Hirgchs  Jahreober.  1891. 
n.   S.  365. 

5)  KÜLZ,  Beiträge.  —  Vgl.  Havckaj-t,  Ztft  f.  phys.  Clieni.  19.  &5.  137.  — 
Palma,  Ztft.  f.  Heilkunde.  15.  S.  269.  —  Hale  White,  Ztft.  f.  Idio.  Med.  20. 
S.  332.  —  OarBE,  Elienda.  20.  ß.  .340.  —  Bobland,  Tlierupent.  Monatdhefte  S. 
S.  .377. 

6)  Bauxoarten,  Ztft.  f.  ezp.  Patbol.  2.  S.  53. 
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Oxydationsprodukte  des  letzteren  der  Glukosegruppe  zagehören.  Xi 
gerade  der  recbtsdrehende  Trauhenzucker  kann  nicht  verarbeit 
werden.  Wenn  man  davon  absieht,  ist  auch  die  Größe  des  Ga 
Wechsels  vollständig  normal'):  und  alles,  was  überhaupt  vom  Diabetiker 
zersetzt  werden  kann,  verbraucht  dieselben  Sauerstoffmengen  und 
produziert  das  gleiche  Quantum  Kohlensäure  wie  bei  gesunden 
Leuten.  Also  mit  dem  Zucker  selbst  muß  etwas  abnormes  ge- 
schehen, oder  vielmehr  ein  beim  Gesunden  eintretender,  den  Z'-  '  '^ 
zur  Oxydation  vorbereitender  Prozeß  bleibt  bei  unseren  Kj.. 
aus.  Das  kann  ebenso  den  eingeführten  wie  den  im  Körper  ent- 
stehenden Zucker  treffen.  Man  könnte  sich  Vorstellungen  über  dir 
Art  dieses  Prozesses  machen,  da  aber  alle  positiven  Unterlagen 
fehlen,  so  gehen  wir  nicht  weiter  darauf  ein.  In  Betracht  käme 
z.  B.  die  Frage,  ob  der  Zucker  vielleicht  ungebund«»n  oder  ia 
anderer  Bindung  bei  Diabetes  zirkuliert-);  an  die  Verhältnisse  d« 
Jecorin  sei  erinnert 

Daför,  <laß  hei  Diabetes  mellitus  gleichsam  der  Beginn  des  WMvi 
vom  Zuckermolekttl  und  nicht  etwa  seine  eudgOltige  Zersetzung  zu  Kohiea- 
saure  und  Wasser  beeinträchtigt  ist,  spricht  auch  in  hohem  Grade  livi 
Störung  der  Fettbildung  aus  Kohlehydraten  hei  dieser  Krankheit.*)  Mm 
wird  kaum  irren,  wenn  man  diese  der  Glykogenbildung  parallel  setzt  und 
in  die  Leber  lokalisiert.  Es  ist  dann  also  die  Fälligkeit  der  (l..eher-)Zi;lh 
das  Traulienzuckermolcköl  als  solches  anzugreifen,  zu  polymerisieren, 
spalten  und  unizuwand«'!«,  gf.sch.ldigt.  In  vcrschiedeaen  Fällen  oder  For 
fier  Krankheit  würde  für  die  Störung  der  Zelltütigkeit  noch  die  Art 
Entstehung  des  Zuckennotekfils  matigebend  sein. 

Besser  unterrichtet  sind  wir  über  die  Bedingungen,  die  für  i 
Abbau  des  Zuckers  notwendig  erfüllt  sein  müssen.    Wie  durch 
glanzvollen  Untersuchungen   von  v,   Merino   und   iriNKowsKi*! 
kannt  wurde,  hat  beim  Säugetier  das  Pankreas  einen  wesentlnhi 
Anteil  an  der  Verwertung  des  Zuckers;  für  fleischfressende  Vögell! 
Amphibien   und  Reptilien*)    gilt  das  Gleiche.    Fehlt   ein  grö 


1)  Lit.  8.  S.  422,  Nr.  1. 

2)  8.  MisKowBKJ,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  31.   8.  179. 

3)  V.  NooaiJKN,  Diabetes.  —  Nauny.v,  Diabetes.  S.  468. 

4)  V.  Merino  u.  Minkowski,    Arch.  f.  exp.   Pathol.  26.    P.  371.   — 
KOWsKi,  Ebenda.  31.    S.  85.   —   Zahlreiche  Abhandlungen,    welche    die« 
suche   bestätigen,   sind   bei   Minkowski,    Ergebnisse   usw.    S.  73  nngefllhn< 
Thiromix,  Le  diabfite  p«incr<5atique.    Paris  1892.  —  Sanmieye»,   Ztft.  f. 
31.  S.  12. 

5)  Weintbact),  Arch.  f.  exp.  Pathol.  34.  8.  303. 

6)  Aldehof»',  Ztft.  f.  Biol.  -JS.  8.  293.  —  MABcrsE.  Ztft.  f.  kUn.  UtA.  I 
S.  225. 
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Teil  der  Drüse  im  Organismus,  so  entsteht  ein  Diabetes  der  leichten 
Form.  Nach  Entfernung  des  ganzen  Organs  aus  dem  Körper  tritt 
regelmäliig  die  schwere  Form  der  Zuckerruhr  ein. 

Über  die  Bedingungen  und  die  klinischen  Erscheinungen  des  Pankreas- 

diahetes  bestehen  noch  große  Meinungsverschiedenheiten  zvvisclien  licn 
kompetentsten  Beohachtern.')  Sicher  erscheint  mir.  daß  vor  Pfldgkks 
und  WiTZELs  Beobachtungen  viele  Operationen  als  vollstäiniiige  Exstirpa- 
tionen  der  Drüse  aiigeselieu  wurden,  die  es  niclit  waren.  Fflügek  spricht 
nervfisen  Erregungen  eine  große  Rolle  zu  und  ist  iler  Meinung,  dal3  von 
ihnen  ein  Teil  der  dem  Fehlen  der  DrOse  zugesprochenen  Ersclieinungcn 
abhängig  ist,  z.  B,  die  Polyphagie  und  Polydipsie  (Sasdmeyek scher 
Diabetes). 

Durch  LÜTHJE    wissen    wir-*),    daß  im  weiteren  Verlauf  des  Hungers 
hei  dem  sogenannten  SANDMEYERschen  Diabetes  die  Glykosurie  vollständig 
aufhftrt.     Der  Gehalt  des  Blutes   an  Traubenzucker  ist  dann  auf  die  nor- 
malen Werte    zurückgekehrt,    das    ist    der   Grund    für   das  Aufhören    der 
Zuckerausscheiilung  im  Harn.     Daraus  geht  hervor,    daß  hei  liieser  Form 
[des  Diabetes  Zucker  verbraucht  wird.    Der  Zuekervcrbrauch  bei  Pankreas- 
j'diabetes  ist  von  der  Temperatur  abliüngig:  bei  hoher  Außenwitrme  zersetzen 
[die  Tiere  viel  mehr  Zucker  als  bei  niedriger  Temperatur.^) 

Wie    der  Einfluß    der  Pankreas    auf   die  Zuckerzersetzung   zu  deuten 
ei,  hat  sich  bisher  trotz  aller  Mühe,  die  man  auf  die  Lösung  dieser  Frage 
rerwendete*),    noch    nicht    feststellen    lassen.     Am   niichsten  liegt  der  Ge- 
Manke    au    die  Wirkung   einer    inneren    Sekretion    der  Drüse.      PklÜGEB 
{bringt  das  Nervensystem  in  den  Mittelpunkt  der  Erscheinungen. 

Das  Pankreas  ist  nicht  die  einzige  Drüse,  nach  deren  Entfernung  aus 
dem  Organismus  Glykosurie  eintritt.  .\ufh  nacli  E.xstirpation  der  Mund- 
spcicheldrOsen  und  der  Schilddrüse  scheiden  die  Tiere  Zucker  aus  *);  die 
Gründe  sind  ebensowenig  klar  wie  bei  der  Glykosurie  nach  Pankreasex- 
stirpation.  Es  scheint  indessen,  daß  die  Beziehung  dieser  Drüsen  zum 
Zackerhaushalt  keine  so  feste  sei,  wie  die  der  Banclispeicheldrttse. 


Ehe  der  Versuch  gemacht  werden  soll,  das  zusammenzufassen, 
[■was  man  auf  Grund  der  Beobachtungen  am  Menschen  und  am 
{'Tier  über  die  Entstehung  des  menschlichen  Diabetes  sagen  kann, 
Lsind  nocli  einzelne  Punkte  aus  der  Pathologie  des  Diabetes  zu  er- 


ll  Li^rHJE,  Münch.  med.  Weh«.  1003.   8.  1537. 

2)  Vgl.  PFLt-cEii,  Sein  Archiv.  108.  —  PflOokr,  Das  Glykogen  und  seine 
eziehungen  zum  Diabete».  2.  AuH.   1905.   Dort  die  Literatur. 

3)  LÜTHJE,  Kongr.  f.  innere  Med.  1903.  S.  268. 

4)  CoHNHEiM,  Ztft.  f.  pbygiol.  Chemie.  39.  8.  336;  42.  8.  401;  43.  8.  547. 
|.—  R.  HiascB,  Hofmeisters  Beiträge.  4.  8.  535.  —  Cijius  u.  Emboen,  Hofmeister» 

Jeiträge.  6.  8.  214  u.  S.  343. 

5)  Lit.  bei  Pplüoeb,  Der  Glykogen  usw,  2.  Aufl.  1905. 
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örtern,   weil   diese    in   das   Gesamtbild   schließlich    auch    eingeht 
müssen. 

Sehr  wenig  ist  bis  jetzt  Ober  die  Ursachen*)  der  Krankheit 
kannt  Sie  entwickelt  sich  zuweilen  unter  erblichem  Einfluß;  unter 
belastenden  Momente  ist  aber  nicht  nur  der  Diabetes  selbst,  sondern  aq 
Gicht,  das,  was  die  alte  Klinik  harnsaure  Diathese  nannte,  Fett>.nc 
sowie  allgemein  „nervöse  Konstitution"  zu  rechnen.  Auf  den  Znstand 
Nervensystems  wird  ganz  allgemein  sehr  großes  Gewicht  gelegt.  Die  sd 
tere  Betrachtung  wird  dann  zeigen,  wie  man  sich  die  Einwirkung 
Nervensystems  gerade  auch  in  lieziehnng  zu  den  erblichen  Verhiütnis 
etwa  denken  könnte. 

Weiter   sind    noch    schwere   Erschütterungen   und  Verletzungen, 
köriierliche  wie  das  geistige  Trauma  von  Bedeutung,  möglicherweise  spie 
jisychisffie  Momfnte    eine   erhebliche  Rolle.     Arteriosklerose    und  Syph 
darf   man    ebenfalls    nicht    vernachlässigen.      Wieweit    sie    bedeutangs» 
sind  durch  die  Vermittlung  von  Gehirnkrankheiten,  läßt  sich  vorerst 
niclit   sagen.      Letztere    führen    zweifellos,    namentlich    wenn    sie    in 
Gegenden    sitzen,    von  denen  aus  auch  experimentell  leicht  Glykosurie 
zeugt  werden  kann,  mitunter  zu  Diabetes.^    Aber  immerhin  sind  das  < 
seltene  Falle. 

Zuweilen  beobachtet  man  den  Diabetes  im  Verein  mit  Erkrai 
der   Leber,    zuweilen    auch    mit    Veränderungen    des    Pankreas.      luH» 
zweifellos    in   der   großen    Mehrzahl    der   Diabetesfalle    lassen    sich    sol^ 
weder  im  Leben  noch  im  Tode  niicbweisen. 

Besonderes  Interesse  knöjift  sich  natürlich  an  die  Frage  nach 
Vcriiallen  des  Pankreas.  Schon  alte  Forscher  hatten  in  manchen  F4U 
von  Zuckerkrankheit  anatomische  Veränderungen  der  Bauchspeicbeliü 
beobachtet.  Seit  den  Versuchen  von  v.  Mekinr  und  Minkowski  ist 
diesen  Zusammenhang  wieder  sorgfilltig  geachtet  worden.  Wie  bereits 
flrtert,  tiiidet  man  bei  der  Sektion  von  Diabetikern  in  der  Kegel  keii 
Veränderungen  des  Pankreas*),  die  man  als  die  Ursache  des  Diabetes  all 
zusehen  berechtigt  wilre.  Zweifellos  aber  dürfen  die  Versuche  am  Uiind 
für  die  Beurteilung  der  Verhiilfnisse  am  Menschen  herangezogen  wenlen. 
Wir  verdanken  v.  Hansemann ^)  eine  genaue  Untersuchung  ilarflber  nni_ 
eine  kritische  Sammlung  von  Krankheitsfällen  bis  zum  Jahre  1894. 
beim  Menschen  das  Pankreas  vollständig  zerstört,  ohne  daß  die  Kranb 
innerhalb  von  24  Stunden  sterben,  so  tritt  ein  Diabetes  ein.  Davon 
nur  manche  Falle  von  Pnnkreascnrcinom  eine  Ausnahme.  In  letiti 
Falle  können  die  normalen  Drüsenzellen  vollstiindig  schwinden,   ohne 


1)  Das  Bekannte  s.  bei  Frerichs,  Hokfmann,  Nausyn.  v.  Noobccx. 

2)  8.  FuEHicHS,  Diabetes. 

3)  Nauny.v,  Diabetes.  8.  Ö.5  nn.  438.    Daselbst  auch  Literatur. 

4)  V.  Hasseman.s-,   Ztft.  f,  klin.  Med.  20.  S.  191.    Daselbst   Lit.  bis  la 
—  N.  ferner  Flmner,  Berl.  Klin.  Wehs.  1S94.  Nr.  1.  —  Hoppe-Seyleb,  An 
f.  klin.  Med.  52.   S.  171.    Lit.  bei  Minkowski,  Ergebnisse.     Lubarsch-Osti 
1897.    8.  94.  —   Vgl.  M.  B.  8chmidt,  Münchner  med.  Weh».    1902.   Nr.  8.  | 
SALERBEfK  in  Lubarsch-Ostertag,  Ergebnisse  Vm.  2.   S.  538.  1904. 
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Zucker  im  Harn  auftritt.  Indfissen  stammt,  wie  v.  Hansemann  liervorhebt, 
die  Neubildung  ja  aus  dem  uräprOiiglichen  Gewebe,  und  er  halt  es  dein- 
gemllß  für  denkbar,  daß  sie  einen  Teil  von  dessen  Funktionen  mit  über- 
norameii  hat.  Naünyns  interessante  Beobarbfung ')  über  die  Absclieidung 
von  Gallig  seitens  der  Zellen  eines  Lebercarcinouis  ließe  sieh  als  Analogie 
heranziehen.    Oder  ob  bei  Pankreascarcinoni  die  Inanition  eine  Rolle  spielt? 

Die   unvollständige   Au.snutzung   des  Traubenzuckers 
ist  für  den  Organismus  unter  allen  Umständen  ein  schwerer  Nach- 
teil:  es   entgeht  seinem  Hausbalte  eine  große  Menge  von  Spann- 
kraft,   Wird  diese  nicht  durch    andere   ersetzt,    so    muß    der  Er- 
nährungszustand dauernd   sinken.     Führt   man    aber   das   fehlende 
Quantum  in  Form  von  Eiweiß  und  Fett  zu,   so  kann  es  auch  bei 
schweren  Diabetikern  gelingen,  den  Organismus  im  Stickstofl-  und 
Kaloriengleichgewicht  zu  halten,  falls  der  Dannkanal  genügend  viel 
von  jenen  Substanzen  aufzunehmen  vermag.    Meist  ist  das  möglich; 
nur  zuweilen   findet  man  bei  Diabetikern   der  schweren  Form  die 
Resorption  von  Fett  und  Eiweiß   gegenüber   der  Norm    wesentlich 
verschlechtert.'^)    Glücklicherweise  selten  ^)  und  dann  auch  nur  zeit- 
weise!   Natürlich  bedeutet  das  für  die  Erhaltung  des  Ernährungs- 
zustandes eine  sehr  unangenehme  Komplikation,   denn  dann  ist  es 
nur  schwer   möglich,   die  nicht  ausnutzbaren  Kohlehydrate  durch 
andere    Stoffe    zu    ersetzen.      Jedenfalls    hängt    bei     der    großen 
Mehrzahl  der  Diabetiker  Eiweiß-   und  Fettzersetzung   im  wesent- 
lichen   ab   von  Art   und  Umfang   der  Ernährung.    Je   nach   Sitte, 
Gewohnheit   und    individuellen    Eigentiinüichkeiten    befriedigen  ja 
verschiedene   Individuen    ihren  Stofi'bedarf   auf  sehr    verschiedene 
Weise.    Je  größerer  Mengen   von  Kohlehydraten    ein  Mensch  be- 
darf, um  sich  im  Emährungsgleichgewicht  zu  halten,  desto  schwie- 
riger ist  es,  ihn  genügend  zu  behandeln,  wenn  seine  Fähigkeit  solche 
auszunützen    Icrankhaft   verändert   ist.     Immerhin  können  Energie 
des  Arztes  wie  des  Kranken,  Umsicht,  Erfahrung  und  eine  hoch- 
entwickelte Kochkunst  große  Triumphe    feiern,    und  wenn  es  ein- 
mal möglich  ist,  einen  Kranken  genügend  viel  Nahrung  resorbieren 
und   assimilieren   zu   lassen,   so   verhält  er  sich  bezüglich   seines 
Eiweiß-  und  Gas-,   also   seines  Kalorienwechsels   nicht  anders  als 
ein  Gesunder,  der  unter  gleichen  äußeren  Bedingungen  lebt.*)    Bei 


1)  NAüNTTf,  Diabetes.  8.  97. 

2)  8.  HrBSCUFELD,  Ztft.  f.  klin.  Med.  19.  S.  294  u. 

3)  Padtz,  Ztft,  f.  Biol.  32.  8.  197. 
4)  s.  z.  B.  WeistkaüI',  Bibliotheca  medica.  D.  1.  Heft.  1893. 

Ztft.  f.  Biol.  32.  S.  197.  -  F.  Voir.  Ztft.  f.  Biol.  29.  8.  129. 

Krehl,  PaUiol.  Physiologie,    b.  Aufl.  29 
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vielen  Kranken  gelingt  das  aber  nicht,  und  dann  werden  natu 
Organeiweiß  und  Körperfett  eingeschmolzen,  genau  so  wie  bei 
Unterernährung. 

Davon    gibt    es  vereinzelte  Ausnahmen.     Zuweilen  ist   der  Ei^ 
füll  von  Diabetischen  gesteigert,  ohne  daß  in  Anomalien  der  Nabnmg 
fahr   oder  -Resorption    die  Erklärung    zu  finden  w5re.     Solche  Falle 
selten,    aber    mit  Sicherheit   durch    einen    so   ansgezeichneteu   Beoba 
wie  V.  Mebing,   festgestellt   worden.')     Hier   dürfte   es    sicii  am  IhnlK 
Zustände    wie  bei  bösartigen  Tumoren  und  den  anderen    früher  genan 
„kacbektischcn  Krankheiten"  handeln:    wahrscheinlicii  bat  die  Kraiikh 
Ursache  einen  direkt  schädigenden  Kinfluß  auf  den  Eiweißbestaud. 

Die  Verhältnisse  des  Ernähmngszastandes  bei  Diabetes  scheinen  mir 
noch  nicht  endgültig  geklärt  zu  sein.  Gewiß  hängen  sie  im  wesentlich« 
von  der  Größe  der  Znckerausscheidung  ab.  Aber  vielleicht  komm^r  ■'■^' 
auch  unabhängig  davon  (in  Zusammenhang  mit  der  Ursache  des  Dia 
Schwankungen  des  Fettbestaudcs  vor,  die  noch  nicht  ohne  weiteri" 
greiflich  sind. 

Nach  dem  Gesagten  erscheint  es  verständlich,  daß  Diabetik«! 
mit  der  schweren  Form  schließlich  doch  meistens  hohen  <"^ 
der  Kachexie  verfallen:  denn  meist  wird  die  Aufnahme  d...  i 
wendigen  Mengen  und  Arten  von  Nahrungsmitteln,  des  Fleisciie* 
und  Fetts,  am  Unwillen  und  Unvermögen  der  Kranken  scheitern. 
Sind  ja  doch  gerade  die  Kohlehydrate  fiir  den  gesunden  Men>cinß 
am  besten  geeignet,  große  Mengen  von  Spannkraft  ohne  SrhüJi- 
gung  von  Darm  und  Magen  zuzuführen.  Gestatten  sie  ja  doch 
hauptsächlich  erst  eine  gedeihliche  Ernährung  mit  Fleisch  und  FeUl 

Der  Stoffzerfall  des  Diabetikers  zeigt  namentlich  it 
vorgerückten  Stadien  der  schweren  Form  oft  besonda» 
Eigentümlichkeiten.  Wir  haben  schon  davon  gesproe 
Es  werden  bei  der  Krankheit  nicht  selten  größere  Mengen 
organischen  Säuren  gebildet  und  zu  ihrer  Neutralisation  wird 
moniak  der  Hanistoffsynthese  entzogen.  Die  Ursache  dieser  Acido 
ist  noch  vielfach  in  Dunkel  gehüllt,  und  wenn  sie  auch  kcinesw^ 
etwas  dem  Diabetes  Eigentümliches  darstellt,  so  hat  man  do 
andererseits  auch  bei  keiner  anderen  Krankheit  nur  annühemd  ( 
große  Mengen  von  Oxybuttersäure  gefunden  wie  gerade  hier! 

Die  Entstehung  der  organischen  Säuren,  der  Butter-  und  Äo 
essigsaure,  sowie  ihres  Abkömmlings,  des  Acetons,  hat  grobes,  nid 
nur  theoretisches,   sondern   auch   praktisches  Interesse.     Es 
in  direkter  Verbindung  mit  dem  Coma   diabeticum;    wir 


1)  V.  Merino,  Kongr.  f.  innere  Med.  1886.  S.  188,   —    Der»,  in  Pc«»^ 
SÜDtzing,  Handbuch  der  speziellen  Therapie.  3.  Aufl.  2.  Bd.   m.  Abtnhu« 
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darauf  hier  nicht  ein,  weil  das  Wichtigste,  was  darüber  gesagt 
werden  kann,  schon  früher  von  uns  erörtert  wurde.  Aber  auch 
theoretisch  dürfte  das  weitere  Studium  des  Diabetes  unsere 
Kenntnisse  von  der  Entstehung  der  Acetonkörper  in  hoLem  Grade 
fördern.  Wie  wir  jetzt  wissen,  hat  sie  die  nächste  Beziehung  zum 
Stoffwechsel  der  Kohlehydrate.  Es  scheint,  djiß  manche  Sub- 
stanzen, z.  B.  Glutarsäure  im  Phloridzindiabetes  die  Bildunj^  des 
aus  Eiweiß  entstehenden  Zuckers  und  damit  zugleich  die  Ent- 
stehung der  Acetonkörper  stark  einzuschränken  vermögen.') 

Der  diabetische  Zustand  erzeugt  im  Organismus  noch  eine 
ganze  Reihe  weiterer  Schädigungen.  Zunächst  Läsionen  des  Er- 
nährungszustands an  den  verschiedensten  Gewehen.  Am 
Auge  bilden  sich  nicht  selten  Trübungen  der  Linse  sowie  Degene- 
rationen der  Netz-  und  Aderhjiut  aus,  die  Wände  der  Arterien 
verfallen  der  Endarteriitis  und  Sklerose.  Dann  gewähren  die  mit 
Zucker  durchtränkten  Organe  manchen  Arten  von  Bakterien  be- 
sonders günstige  Nährböden:  so  entstehen  unter  dem  Einflüsse  von 
Eitererregem  auffallend  leicht  ausgedehnte  Entzündungen,  häutig 
mit  Ausgang  in  Gangrän.  Und  gerade  für  die  Ausbildung  der 
Gangrän  ist  wahrscheinlich  nicht  nur  die  Durchtränkung  der  Ge- 
webe mit  Zucker,  sondern  vor  allem  auch  die  im  Diabetes  so  häutige 
Arteriosklerose  von  gi-oßer  Bedeutung.-)  Die  Ansiedlung  von 
Tuberkelbazillen  in  den  Lungen  erfolgt  jedenfalls  besonders  leicht, 
einzelne  Diabetiker  werden  phthisisch.  Dabei  zeigt  die  Lungen- 
erkrankung manche  noch  wenig  bekannte  Eigentümlichkeiten,  und 
auch  in  diesem  Organ  besteht  besondere  Neigung  zur  Entstehung 
von  Gangrän.  Die  Zähne  verfallen  häufig  in  besonders  hohem 
Grade  der  Karies.  Auch  die  Miuidschleimhaut  leidet:  Gingivitis 
und  Stomatitis    sind    gewöhnliche   Komplikationen    der  Krankheit 

Nichts  weniger  als  khur  ist  das  Verhalten  der  Nieren  bei 
Diabetes  mellitus.  Recht  häutig  lindet  man  Albuminurie  bei  Zucker- 
kranken^), besonders  in  den  späteren  Stadien.  Sie  ist  zuweilen 
wohl  eine  Folge  von  Glykosurie,  in  anderen  Fällen  ist  echter 
Morbus  Brightii  vorhanden,  und  dieser  hängt  entweder  von  irgend- 
welchen ätiologischen  Momenten  des  Diabetes  ab,  oder  von  Kom- 
plikationen,  oder   er   besteht   schon  vor  dem  Diabetes  und  dieser 


1)  Vgl.  Baeu  u.  Blum,  Hofmeisters  Beiträge,  in.  8.  80. 

2)  Vgl.  Kö.vio,  Berl.  Iclin.  Wehs.  1896.  Nr.  25. 

3)  Ober  Albuminurie  ii.  Diabetes  s.  Stokvi?,  Kongr.  f,  innere  Med. 
129.  —  Fberichs,  Diabetes.  —  Naükvn,  Diabetes.  8.  175. 
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tritt  zu  ihm  hinzu.    Also  in  einer  Beihe  tou  Fällen  hat  die  Albu* 
minurie  mit  dem  Diabetes  als  solchem  nichts  zu  ton. 

Aber  mitunter  entwickelt  sich  Albuminurie  doch  auch  in  Ab- 
hängigkeit von  der  Glykosurie,  und  dann  dttrfle  wohl  eine  Schädi- 
gung der  Nierenepithelien  durch  die  Zuckerausscheidung  das  Maß- 
gebende sein.  Bei  länger  dauernder  Zuckerausscheidung  entwickelt 
sich  ja  in  ihnen  eine  „glykogene  Degeneration".*)  Die  letzten  Ur- 
sachen derselben  sind  unbekannt,  und  es  fehlt  uns  auch  jede  Sicher- 
heit darüber,  ob  gerade  sie  mit  der  Entstehung  der  Albuminurie 
etwas  zu  tun  hat  oder  ob  dieselbe  unter  dem  Einfluß  irgendwelcher 
anderer  reizender  Substanzen  entsteht. 

Zu  erörtern  ist  nun  aber  noch  die  Beziehung  zwischen  dem 
Zustand  der  Nieren  und  der  Entstehung  von  Glykosurie.  Jede 
Schädigung  der  Nierenzellen  macht  diese  leicht  durchgängig  fSr 
die  Eiweißkörper  des  Blutplasmas.  Für  den  Zucker  ist  dagegen 
nichts  derartiges  bekannt.  Vorerst  sind  wir  nur  bei  Phloridzin- 
vergiftung  und  bei  vereinzelten  diuretischen  Einwirkungen-)  fast 
mit  voller  Sicherheit  berechtigt,  die  Glykosurie  in  Abhängigkeit 
zu  bringen  von  der  Veränderung  der  Nierenzellen.  Wie  steht  es 
nun  mit  der  Bedeutung  der  Nieren  für  den  menschlichen  Diabetes? 
F.  MüLLEH  hebt  mit  vollstem  Rechte  hervor '),  daß  darüber  viel  m 
wenig  bekannt  sei.  Neuerdings  wurden  nun  einzelne  Beobachtungen 
gemacht,  auf  Grund  deren  eine  Abhängigkeit  der  Glykosurie  von 
abnormen  Zuständen  der  Nierenzellen  wahrscheinlich  wird.  Von 
diesen  Fällen  ist  bereits  früher  gesprochen  (Nierendiabeles). 

Viele  Zuckerkranke,  besonders  solche  mit  schwerem  Diabetes, 
haben  eine  erhöhte  Harnmenge:  10  bis  15  Liter  und  noch  mehr 
kann  sie  für  24  Stunden  betragen.  Das  hängt  sicher  mit  dem  er- 
höhten Zuckergehalt  des  Blutes  zusammen,  denn,  wenn  es  gelingt, 
durch  geeignete  Ernährung  die  Tagesmenge  der  ausgeschiedenen 
Dextrose  herabzusetzen,  sinkt  immer  auch  die  Hammenge,  und  man 
findet  die  stärkste  Wasserabsonderung  in  den  schweren  Diabetes- 
fällen mit  großen  Zuckermengen :  der  erhöhte  Glykosegehalt  des 
Blutes,  beziehentlich  bestimmter  Gewebe,  führt  offenbar  zu  leb- 
haftem Durstgefühl,  und  mit  seiner  Befriedigung  steigt  das  Harn- 

1)  Epstein,  Arcli.  f.  klin.  Med.  28.  S.  143.  —  EnwjcH  in  Frericha  Ab- 
band!. '/Ah.  f.  klin.  Med.  0.  S.  HH.  —  Frkbichs,  Diabetes.  —  Fichtser,  Arch. 
f.  klin.  Med.  .15.   S.  112. 

2)  Jacoui,  Arch.  f.  exp.  Patliol.  3.'>.  S.  213. 

3)  F.  Mür-r-EB,  Path.  d.  Ernährung.  S.  226. 
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wasser.  Indes  eine  nähere  Einsicht  in  den  Zusammenhang  zwischen 
Zuckergehalt  und  Durstgefühl  fehlt.  Es  besteht  mindestens  kein 
direkter  Parallelismus,  häutig  schiehen  sich  Momente  ein,  die  wir 
noch  nicht  kennen.  Die  Erfahrung  lehrt  nämlich,  daß  für  die 
gleiche  Zuckermenge  das  ausluhrende  Wasaerquantum  sehr  ver- 
schieden sein  kann,  Ijesonders  in  der  leichten  Form  des  Diabetes 
fehlt  die  Polyurie  ganz  gewöhnlich.  Und  Külz  ')  zeigte  in  direkten 
Versuchen,  daß  bei  zwei  Diabetikern  mit  verschiedenen  Wasser- 
und  Zuckermengen  erstere  doch  verschieden  blieben,  obwohl  letz- 
tere gleich  gemacht  wurden. 

Auf  den  im  vorausgehenden  zusammengefaßten  Haupttatsachen 
müßte  sich  eine  Theorie  des  Diabetes  aufbauen. 

Es  geht  Traubenzucker  in  den  Harn  über,  weil  das  Blut  mehr 
davon  enthält  als  die  normalen  Mengen.  Das  Blut  hat  einen  ab- 
norm großen  Gebalt  an  Traubenzucker,  zunächst  weil  dann,  wenn 
Dextrose  aus  dem  Darmkanal  der  Pfortader  zuströmt  oder  auch 
wenn  im  Organismus  (in  der  Leber?)  Zucker  gebildet  wird,  dieser 
Zucker  bei  Diabetes  nicht  in  der  üblichen  Weise  zu  Glykogen 
polymerisiert  und  als  solches  abgelagert  wird.  Da  dieser  Vorgang 
jedenfalls  in  der  Leber  stattfindet,  so  wird  als  die  erste  diabetische 
Störung  die  mangelhafte  Fähigkeit  der  Leber  anzusehen  sein,  den 
zuströmenden  Traubenzucker  in  dem  normalen  Umfange  als  Gly- 
kogen zu  fixieren.  Solange  als  man  daran  festhält,  dalS  im  Stoff- 
wechsel immer  Zucker  auch  aus  nicht  kohlehydratartigen  Stoffen 
entsteht,  muß  man  annehmen,  daß  die  Fähigkeit,  diesen  Zucker 
festzuhalten,  erst  bei  höheren  Graden  der  Erkrankung  verloren 
geht  als  das  Vermögen,  den  aus  dem  Darm  zuströmenden  Zucker 
in  Fonn  von  Glykogen  aufzuspeichern.  Wer  die  normale  Bildung 
von  Zucker  aus  Eiweiß  oder  Fett  nicht  anerkennt,  wird  der  schwe- 
reren Form  der  diabetischen  Störung,  soviel  ich  sehe,  die  Fähig- 
keit zusprechen  müssen,  aus  Eiweiß  Zucker  herzustellen  —  dieser 
würde  dann  ebensowenig  als  Glykogen  deponiert,  wie  der  aus 
dem  Darm  zuströmende  Zucker.  Diese  unzweifelhaft  bestehende 
Schwierigkeit  würde  wegfallen,  wenn  man  auch  den  bei  Diabetes 
im  Harn  auftretenden  Zucker  im  wesentlichen  aus  mit  der  Nah- 
rung aufgenommenem  oder  als  Glykogen  bez.  Glykosid  früher  im 
Organismus  abgelagertem  Kohlehydrat  ableitet.  Soviel  ich  sehe, 
läßt  sich  Berechtigung  hierzu  noch  nicht  erweisen.  Unzweifelhaft 
sind  über  diesen  Punkt  weitere  Erfahrungen  notwendig. 


1)  Ktit,  Beiträge. 
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Ob  sich  an  diesen  diabetischen  Störungen  der  Glykogenie 
andere  glykogenspeichernde  Organe  beteihgen  als  die  Leber,  läßt 
sich  vorerst  nicht  sagen.  Jedenfalls  gehört  zar  vollen  Aasübaog 
der  Leberglykogenie  die  Mitwirkung  des  Pankreas.  Deswegen 
können  Erkrankungen  des  Pankreas  an  sich  schon  zu  Diabetes 
führen. 

Möglicherweise  ist  bei  einer  Anzahl  von  Diabetesfallen  iden 
leichteren)  die  bestehende  Anomalie  erschöpft  mit  der  genannten 
Beeinträchtigung  der  Leberglykogenie.  In  den  schwereren  konunl 
hinzu  eine  Störung  der  Fähigkeit  gewisser  Zellen  den  Tranben« 
zucker  .auszunutzen.  Welcher  Zellen  bleibt  unklar.  Man  wird  am 
ehesten  an  die  Muskeln  denken.  Damit  diese  den  Zucker  zu  zei^ 
setzen  imstande  seien,  bedürfen  sie  ebenfalls  der  Mitwirkung  da 
Pankreas.  Worin  die  Beziehung  der  Tätigkeit  der  Bauchspeichel- 
drüse zur  Leberglykogenie  und  zur  Zuckerzersetzung  in  den  Muskeln 
besteht,  läßt  sich  vorerst  noch  nicht  sagen.  Am  nächsten  hegt 
der  Gedanke,  dali  Substanzen  im  Pankreas  entstehen,  die  für  in 
Ablauf  gewisser  Funktionen  der  Leber-  und  Muskelzellen  ml- 
leicht  auch  anderer  Organzellen)  notwendig  sind  (vergl.  Pankreas- 
enzyni  —  Enterokinase,   sowie   die  Vorgänge   bei  der  Gerinnung^ 

Die  genannten  Funktionen  der  Leber  —  vom  Pankreas  «isaM 
wir   es   nicht    —    stehen    unter   dem   Einfluß    des    Nervensy  • 
wahrscheinlich   sind   auch   die   in  Betracht   kommenden  Voi. ..... 

an  Leber  und  Muskeln  voneinander  mittels  des  Xervensysti^ais  in 
Abhängigkeit  gebracht.')  Damach  wird  die  von  allen  Forschern 
hervorgehobene  Bedeutung  des  Nervensystems  für  die  Entsl«-!!«!? 
des  Diabetes  verständlich.  Ferner  wird  man  sich  des  Gedankew 
nicht  erwehren  können,  daß  auch  Erkrankungen  der  Leber,  der 
Bauchspeicheldrüse,  der  Muskeln,  vielleicht  auch  anderer  Orssn« 
jedes  für  sich  Glykosurie  zur  Folge  haben.  Ganz  gewiß  wird  später 
eine  Auflösung  des  als  Diabetes  bezeichneten  Symptomkomplexrt 
in  mehrere  fester  umschriebene  Krankheitsgrtippen  notweiidi 
werden.  Vielleicht  könnte  man  schon  jetzt  an  den  Versuch  ei 
Trennung  herangehen.  Jedenfalls  aber  wäre  vor  allem  genau 
untersuchen,  unter  welchen  Umständen  die  vorübergehende 
kosurie,  wie  mau  sie  so  häufig  am  Kraukenbett  findet,  in  das 
biet  des  Diabetes  hineinzurechnen  ist. 


1)  Vgl.  Pplüoer,  Sein  Arohiv.  90. 
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Für  einen  Teil  der  Eiweißkörper  erfolgt  der  Abbau  nach  besonderen 
Gesetzen.')  Der  Stickstotl'  der  Nukleoproteidc  gebt  nicht  in  lieni  gleiebeu 
Umfange  bis  zu  Ammoniak  and  Harnstoff  oxydiert  in  den  Harn  über  wie 
der  der  übrigen  EivveiUkörper.  Sonder»  aus  den  Nukleinsäuren  entsteben 
die  Purinbasen  (Adeniii,  Guanin,  Xantbiii,  Hypoxantbin),  und  diese  er- 
scheinen teils  als  solche,  teils  als  Harnsäure  im  Harn.-)  Die  Entstehung 
der  Purinbasen  ist  auf  Fermentwirkung  zurückzuführen.^)  Ans  den  Nu- 
kleinen  der  Zellkerne  spaltet  eine  Nuklease  (iie  Purinbasen  ab.  Es  ent- 
stehen dabei  die  Aminopurine,  Adenin  und  Guanin.  Diese  werden  durch 
ein  hydrolytisches  Ferment  in  Hypoxantbin  und  Xanthin  übergeführt.  Aus 
dem  Hypoxanthin  erzeugt  man  eine  Oxyda>;e  Xanthin  und  aus  dem  Xanthin 
Harnsüure.  Die  genannten  Fermente  haben  eine  weite  Verbreitung  iii  den 
Organen  des  Tierkörpers.  In  einzelnen  Geweben  (Leber,  Muskel,  Niere) 
wird  dann  ilie  Harnsäure  durch  ein  weiteres,  das  „uricolytische"  Ferment 
abgebaut.  So  kommt  es,  dali  ein  Teil  des  Stickstoffs  der  Puriidiasen  als 
Harnstoff  im  Harn  erscheint.  Wieviel,  ist  noch  nicht  endgültig  geklärt. 
Aber  jedenfalls  behält  die  alte  Vorstellung,  nach  welcher  die  Harnsaure 
eine  Vorstufe  des  Harnstoffs  sein  kann,  ihre  Berechtigung.  Allerdings  ist 
Ober  den  Weg,  der  dabei  beschritten  wird,  kaum  etwas  bekannt.  Die 
Purinbasen  des  Harns  stammen'')  teils  aus  den  zerfallenen  Nukleinsäuren 
des  Organismus,    teils    aus    denen  der  Nahrung.*)     Aber  Purinkörper  und 


1)  Ober  das  Schicksal  der  rurinbasen  im  Organismas  s.  Minkowski,  Die 
Gicht  in  Nothnagels  Handbuch.  VII,  2.  S.  174.  —  F.  Müller,  Patli.  d.  Er- 
nährung. S.  236.  —  WiLJfER  in  Asher-Spiro,  Ergebnisse.  1,  I.  8.  555  u.  2,  L 
8.  377.  —  ScHiTTE.vHKLM,  Ztrbl.  f.  Stoffwechselkrankheiten.  1904.  S.  22(5.  — 
Ders. ,  Natar  und  Wesen  der  Gicht.  Medizin.  Klinik.  1007.  Beiheft  4.  — 
BixKiH,  Biochem.  Ztrbl.  5.  Sammelreferat. 

2)  B.  KossKL,  Ztft.  f.  phys.  Chemie.  3.  S.  284  u.  6.  S.  422.  —  Miskowski, 
Arch.  f.  exp.  Pathol.  21.  S.  86.  —  HonBACZEwsKi,  Monatshefte  f.  Chemie.  12. 
S.  221. 

3)  Vgl.  die  Arbeiten  von  Schittesueij*  ,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie.  46. 
S.  354  u.  50.   S.  30.  —  Minkowski  u.  Wiener,  Hofmeisters  Beiträge.  9.  S.  247. 

4)  Cameeeb,  Zta.  f.  Biol.  35.  S.  206. 

5)  Wel\traud,  Kongr.  f.  innere  Med.  1806.  S.  100.  —  Ders.,  Berl.  klin. 
Wehs.  1895.  Nr.  10.  —  Gümlich,  Ztft.  1.  physiol.  Chemie.  18.  8.  508.  —  Umüer, 
Ztft.  f.  klin.  Med.  29.  S.  174.  —  Weistrauü,  Wiener  klin.  Rnndschau.  1896. 
Nr.  1  u.  2.  —  Wieneb  1.  c.  S.  597. 
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Harnsäure  des  Harns  wOrden  fflr  den  Umsatz  beider  nicht  mit  Sidier- 
hcit  ein  direktes  Maß  darstellen,  weil  vielleicht  ein  Teil  der  Parinkörper 
und  der  Harnsäure  weiter  oxydiert  wird  und  möglicherweise  Harnsäure 
auch  beim  Menschen  ebenso  wie  bei  den  VOgeln  auf  synthetischem  Wege 
entsteht. ') 

Daß  die  Nahrung  auf  die  Harnsäureausscheidnng  nur  dann  einwirkt, 
wenn  sie  Purinbasen  enthält,  darf  als  sichergestellt  angesehen  werden. 
Die  unabhängig  von  der  Nahrung  im  Organismus  entstehende  Harnsftarp 
(endogene  Harnsäure)  wird  in  individuell  verschiedenen,  aber  fÄr  jedes  In- 
dividuum in  recht  konstanten  Werten  ausgeschieden*),  welche  allerdings 
beeinflußbar  sind  durch  reichliche  Ernährung  mit  stickstofffreien  Sub- 
stanzen.3)  Minkowski  Jiebt  hervor*),  daß  „für  das  Schicksal  der  Purin- 
verbindnngen  im  Organismus  kein  anderes  Moment  so  sehr  maßgebend  ist, 
wie  die  besondere  Art  der  Verkettung  des  Pnrinkerns  mit  anderen  Atom- 
komplexen". Die  Beobachtungen  von  Bloch')  sprechen  auch  in  der  Tat 
fQr  eine  festere  organische,  nicht  salzartige  Bindung  wenigstens  eines  Teiles 
der  Harnsäure  im  Blut 

Die  Menge  der  Purinkörper  im  Harn  steigt  dementsprechend  eimntl 
unter  dem  Einflüsse  der  Nahrung  —  davon  ist  hier  nicht  zu  sprechen  — 
und  ferner  bei  dem  Zerfall  nukleinreicher  Gewebe,  sofern  die  speziellen 
Zersetzungsprodukte  der  Nukleinsäure  auch  als  solche  ausgeschieden,  nicht 
etwa  zurückgehalten  oder  weiter  abgebaut  werden. 

So  ist  der  Untergang  von  Leukozyten  immer  mit  Vermehnmg 
der  Purinbasen  im  Harn  verbunden.  Eine  Zeitlang  sprach  man 
auf  die  Autorität  von  Hoebaczewski  hin  dem  Nuklein  der  weüJen 
Blutzellen  sogar  eine  besondere  Bedeutung  für  die  Entstehung  von 
Harnsäure  zu.  Doch  hat  sich  diese  Anschauung  schließlich  nicht 
bestätigt.*'')  Vielmehr  verhalten  sich  die  Leukozyten  wie  alle  anderen 
an  Nukleinsäure  reichen  Zellen;  wenn  sie  zerstört  werden,  erscheinen 
die  Purinkörper  in  erhöhter  Menge  im  Harn.  Man  darf  also  sagen: 
Leukozytosen,  bei  denen  die  Purinkörper  in  erhöhter  Menge  aus- 
geschieden werden,  gehen  mit  einem  gesteigerten  Zerfall  von  Leuko- 
zyten einher.  Wie  die  einzelnen  Purinbasen  und  ihre  Gesamtmenge 
sich  dabei  gegenüber  der  Harnsäure  verhalten,  bedarf  noch  weiterer 
Untersuchungen. 

Die   größten    überhaupt  beobachteten  Hamsäurewerte   finden 


1)  Über  diese  Fragen  s.  Minkowski  I.  o.   —   Wieneb  1.  c.    S.  606  n.  613. 

2)  Vgl.  BüRiAN-  u.  ScnüK,  Pflügers  Archiv.  80.  S,  241  n.  87.    8.  239. 

3)  Kaufmann  u.  Mohr,  Arcli.  f.  klin.  Med.  74.  S.  141. 

4)  Goto,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie.  30.  S.  473.  —  Minkowski,  Gicht.  S.  iSi 
—  Ders.,  Deutsche  med.  Wehs.  Ifl02.  Nr.  28. 

5)  Bi-ocn,  Arch.  f.  klio.  Med.  83.  S.  .öKi. 

6)  9.  die  ausführlichen  Darlegungen  von  Wiener  1.  c.  S.  585. 
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sich  in  den  meisten  Fällen  von  Leukämie  '),  besonders  bei  der  akut 
verlaufenden  Form  dpr  Krankheit,  Doch  gibt  es  auch  gut  unter- 
suchte Fälle  von  Leukiimie,  bei  denen  die  Zahlen  für  Hanisäure 
sich  durchaus  innerhalb  der  normalen  Grenzen  hielten.^ 

Für  manche  von  diesen  hat  sich  nun,  wie  Gottlieb  zuerst 
^^  zeigte,  der  sehr  interessante  Befund  einer  Vermehrung  der  Purin- 
^Bbasen  ergeben.')  In  einer  dritten  Reihe  von  Fällen  sind  die  Werte 
^^  fUr  Harnsäure  und  die  Basen  erhöht.'') 

I  Diese   Vei-mehrung   der   Purinkörper   im   Harn    hat   natürlich 

I  für  die  Beurteilung  des  Verhaltens  der  Leukozyten  hei  Leukämie 
r  sehr  große  Bedeutung.  Sie  erweist  eben  einen  erhöhten  Untergang 
[       der  Leukozyten. 

Auch  der  Harn  des  neugeborenen  Kindes  enthält  zu  der  Zeit, 
in  welcher  die  Niereninfarkte  aufzutreten  pflegen,  auffallend  große 
Mengen  von  Harnsäure*),  ohne  daß  bisher  eine  Deutung  dieses 
Befundes  möglich  wäre. 


I 


Einer  alten  Sitte  zufolge  reihen  wir  hier  einige  Bemerkungen 
über  die  Gicht  an.*)    Unzweifelhaft  haben  die  i)hysiologisch-chemi- 


1)  Lit.  bei  Hofpmann,  KoDstitutiontkrankheiteo  u.  v.  Noordem,  Füthol. 
des  Stoffwechsels;  b.  ferner  Ebstein,  Kongr.  f.  innere  Med.  1889  S.  143.  — 
Wbbtphal,  Arch.  f.  klin.  Med.  51.  S.  83.  —  Stickek,  Ztft.  f.  klin.  Med.  14. 
8.  80.  —  F1.EIPCHER  u.  Penzoldt,  Arch.  f.  klin.  Med.  26.  S.  368.  —  S<7H17R2, 
Dies.  Bonn  1890.  —  A.  Fraenkei.,  Deutsche  med.  Wohs.  1895.  39—43.  — 
KtJHNAU,  Ztft.  f.  klin.  Med.  28.  8.  534.  —  Maünus-Levv,  Virch.  Arch.  152. 
8.  107. 

2)  g.  GcMPRECHT,  Ztrbl.  f.  Patliol.  7.  1896.  S.  824, 

3)  GoTTUKB  u.  BosurYNSKi,  Archiv  f.  exp.  Pathol.  36.  8.  127.  —  GcK- 
pKEcirr  1.  c. 

4)  Alt«  Lit.  bei  v.  Noordkn  1.  c.  8.  351.  —  s.  ferner  Külman,  Ztfb.  f. 
klin.  Med.  28.  S.  524.  —  Kousch  und  Dostel,  Wiener  klin.  Wehs.  1895. 
Nr.  23/21. 

5)  Sjöqcist,  zit.  nach  Jaliresber.  f.  Tiercbemie.  23.  1S9,S.  S.  245. 

(i)  Über  Gicht:  Gaurod,  Natur  u.  Behandlung  der  Gicht.  Deutsch:  Würz- 
bnrg  1.8<il;  Ebstein,  Beitr.  zur  Lehre  v.  der  hamsauren  Diathese.  Wiesbaden 
1891;  Ders.,  Natur  n.  Behandlung  der  Gicht.  Wieslinden  U»OG;  Ref.  v.  Ebstein 
n.  Pfeiffer  auf  d.  Kongr.  f  innere  Med.  1889;  v.  Noorden,  Pathol.  des  Stoff- 
wechsels. S.  429;  HoFFMANN,  Konstitutionskrankheiten.  8.  270;  v.  Noorden, 
Berl.  klin.  Weh».  1893.  Nr.  .50;  Le  Gendre  in  Charcot,  Bouchard,  Brissaud, 
Trait«?  de  m^decine.  1.  8.  4H0;  Weintraup,  Wiener  klin.  Rundschau.  1896. 
Nr.  1  u.  2;  Ders.  in  Lubarsch  u.  Ostertag,  Ergebnisse  der  allgem.  Patliologie. 
Wiesbaden  1894.  S.  135;  F.  Müller  in  v.  Leydens  Handbuch.  2.  Aufl.  1.  8.  236; 
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sehen  Verhältnisse  der  Harasäui-e  und  ihre  Störungen  eine  grol 
Bedeutung  für  diese  Krankheit,  wenn  wir  auch  über  das  Wese 
liehe  der  in  Betracht  kommenden  Prozesse  bisher  nur  sehr  dürft 
unterrichtet  sind.   Vor  allem  wissen  wir,  wie  V.  Noordbs,  Minkow 
und  Wiener  mit  Recht  hervorheben,  noch  gar  nicht,   oh  nicht 
Störung  des  Hamsäurestoffwechsels   nur  ein  Symptom,    riellei 
sogar  nur  ein  unbedeutendes,   etwa  der  Ausdruck  einer  noch  un- 
bekannten StoflVechselanomalie  ist,  die  vielleicht  im  Haushalte  da^^ 
Nukleiue  liegt.  ^M 

Bei  der  Gicht  entwickeln  sich  Ablagerungen  von  Mononatrium- 
urat im  hyalinen  und  faserigen  Knorpel,  an  den  Sehnen,  im      ' 
kutanen  wie  iiitramubkulären  Bindegewebe,  in  der  Niere  und  m 
mal  auch  in  anderen  Organen.    Das  Mononatriumurat  findet  sich 
dabei  kristallinisch  in  feinen  Nadeln.    Es  kann  in  einem  intakten 
Gewebe  liegen,  so  daß  man  tatsächlich  nach  Entfernung  der  ham- 
sauren  Salze  nichts  anderes  sieht  als  die  Lücken,   in  welchen 
lagen.     Damit   stimmt  die  Erfahrung    überein,    daß   manchmal 
Kürperstellen,  welche  früher  Uratablagerungen  aufgewiesen  hatt 
die  später  vorgenommene  histologische  Untersuchung  nicht  die 
ringsten  Veränderungen  mehr  zeigt.    Andererseits  stellen  sich 
den  Uratablagerungen  schließlich  doch  häutig  mehr  oder  weni 
schwere  entzündliche  Veränderungen   ein  —  an  den  Gelenken 
das  sogar  die  Regel  — ,  und  diejenigen  Ausscheidungen  von  Jfo 
natriumurat,  die  zum  akuten  Gichtanfall  führen,  gehen  innier  n 
einer   sehr   starken   Entzündung    einher.      Sie   bildet   höchstwahr- 
scheinlich das  Wesentliche  des  akuten  Gichtanfalls. 

Die    Ablagerung    der    Urate,    namentlich    im     ünterhaul 
gewebe  und  an  manchen  Knorpeln,  erfolgt  nicht  selten,  oh 
daß  den  Kranken  die  Ausbildung  der  Knoten,    der  sogi 
Tophi,    überhaupt    zum   Bewußtsein   kommt.     Sie    können   e 
stehen,   eine   beträchtliche  Größe   erreichen  und  wieder  rergebi 
oder  nach  außen  aufbrechen,  ohne  daß  irgendwelche  unangeneb 
Empfindung  sich  geltend  macht;  speziell  fehlt  jede  Andeutung  ein 
Anfalls.     Man   könnte   geneigt   sein,   gerade  die   Existena    die« 
Tophi  im  subkutanen  Gewebe  wesentlich  gegen  eine  lokale  Bildi 


Minkowski   gibt   in   Nothnagols  Haudb.,  Bd.  7,  11  eine  vorzöglich«  DusO 
unserer   gegenwärtigen   Kenntnisse,  zum  großen  Teil  auf  eigene  Erfahr 
begründet;   Arbeiten  Kionkab   und  seiner  Scliüler.    Ztft.  f.  exp.  PathoL  2.  • 
V.  NoonoE.v,   Puthol.  d.  Stoffwechsels.   2.  Aufl.   1907.  H.   S.  138.  — 
HELM,  Natur  und  Wesen  der  Gicht.  Medizin.  Klinik.  1907.  4.  Beiheft.  —  Wu 
Ergebnisse  d.  Pbysiol.  1903.  I.  S.  377. 
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der  Harnsäure  an  den  beü-effenden  Stellen  zu  verwenden,  denn 
hier  entstehen  sie  ja  keinesfalls  auf  Kosten  von  untergehendem 
Gewebe,  sondern  vei'gräßem  sich  doch  sicher  durch  Äuseinaudt'r- 
drängen  der  Coriuminascheu  und  Anlageriing  von  aufgenommener 
Harnsäure. 

Häutig  aber,  besonders  bei  der  sogenannten  regulären  Form 
der  Krankheit  ist  die  Entwicklung  der  Uratniederschläge  mit 
charakteristischen  Anfällen  verbunden:  entweder  plötzlich 
oder  nach  irgendwelchen  unheatiiiiiuten  Vurboten  stellt  sich  ein 
heftiger  Schmerz  in  einem  Gelenk,  am  häutigsten  in  dem  Meta- 
tarsophalangealgelenk  der  großen  Zehe  ein.  Eine  Entzündung  des 
Gelenks  und  seiner  Umgehung  mit  lieträchtlichem  Hautödeni  bildet 
sich  aus,  nach  Stunden  oder  Tagen  kann  alles  verschwunden  sein, 
so  daß  man  zuweilen  selbst  anatoiuiscli  nichts  mehr  tindet.  Diese 
Anfälle  wiederholen  sich  sehr  verschieden  oft,  in  ganz  unregel- 
mäßigen Zeiträumen.  Häufig  bei  den  kräftigen  Kranken  treten 
sie  mehr  und  mehr  in  dem  Maße  in  den  Hintergrund,  wie  diese 
kachektisch  werden,  wie  die  „reguläre"  Gicht  in  die  ,, asthenische" 
übergeht. 

Wodurch  werden  nun  diese  Anfälle  hervorgerufen?  Man  denkt 
einmal  daran.  dalJ  kreisende  Harnsäure  Entzündung,  heftige 
Schmerzen  und  damit  alle  Erscheinungen  der  Attacken  erzeugt. 
Sie  vermag  ja  in  manchen  Verbindungen  reizend  zu  wirken.  Da 
wir  aber  nicht  wissen,  welche  im  Körper  des  Giclitikers  zirkulieren, 
so  können  wir  diese  Vermutung  nicht  diskutieren.  Dazu  bedenke 
man:  wie  viele  Ablagerungen  erfolgen  eben  schmerzlos!  Man  könnte 
sogar  mancherlei  Gründe  dafür  anführen,  daLi  die  Anfälle  gar  nicht 
mit  dem  Ausfallen,  sondern  mit  einer  schnellen  Lösung  größerer 
Mengen  des  Körpers  zusammenhängen. 

So  ergeben  sich  also  schon  für  die  Erklärung  der  Harnsäure- 
ablagerungen und  Gichtanfälle  zunächst  noch  unüberwindliche 
Schwierigkeiten,  und  diese  wachsen  ins  Unbegrenzte,  wenn  man 
versucht,  die  übrigen  Erscheinungen  der  Krankheit  zu  verstehen. 
Es  kommen  nämlich  hierzu  Läsionen  der  verschiedensten  Gelenke 
mit  Ernährungsstörung  ihrer  Gewehe,  Ausscheidung  von  homsauren 
und  anderen  Salzen  sowie  schweren  Deformationen;  manche  Ge- 
lenke werden  mit  besonderer  Häufigkeit  ergriffen.  Dazu  entwickeln 
sich  mannigfach  andere  Dinge:  fast  immer  entsteht  schließlich  eine 
Schrumpfniere,  das  Herz  wird  hypertrophisch  oder  erkrankt  auch 
in  seiner  Muskulatur,  Veränderungen  der  Arterien,  verschieden- 
artige Symptome  von  Seiten  der  Lunge,   des  Nei-vensystems,   der 
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Haut,  der  Augen  und  anderer  Organe  kommen  hinzu  und  scliließ- 
lieh  bildet  sich  eine  schwere  allgemeine  Kachexie  aus. 

Alles  das  entwickelt  sich  nun  auf  dem  Boden  der  sogenannte 
gichtischen  Anlage.    Sie  wird  in  erster  Linie  ererbt,  und  nac 
verbreiteten  Anschauungen  disponieren  üu  ihrer  Entstehung  auße^ 
dem  besonders  Exzesse  in  der  Ernährung  verbunden  mit  Alkoholi 
mus.    Die   Bedeutung  dieser  Momente  wird   ebenso   wie  von  den 
einen   auf  das  lebhafteste  befürwortet,   von  anderen  dmi '  l» 

gelehnt ')  Wir  halten  in  diesen  Fragen  eine  grüßt'  Zurii. 
für  angezeigt,  denn  nicht  genau  registrierte  Beobachtungen,  sonde 
die  sogenannte  Erfahrung  und  Eindrücke  haben  in  ihnen  bishij 
immer  das  Urteil  gesprochen;  das  letzte  Wort  darf  man  solche 
aber  doch  kaum  gestatten.  Keinesfalls  besteht  ja,  wie  nicht  er 
erörtert  zu  werden  braucht,  ein  ausschließliches  Abhängigkeitsve 
hältnis,  sondern  im  günstigsten  Falle  kann  man  von  einer  Disp 
sition  zur  Erwerbung  der  Gicht  reden.  Das  zweite  begünstigend 
Moment  ist  die  chronische  Bleivergiftung.'^)  An  deren  1* 
kann  nicht  gezweifelt  werden,  aber  auch  hier  ist  ganz  Uii 
wie  sie  die  Ausbildung  der  uratischen  Erscheinungen  unterstütz 
und  ebenso  dunkel  sind  die  merkwürdigen  Beziehungen  der  Gicl| 
zu  Diabetes  mellitus  und  Fettsucht. 

Alle  diese  sonderbaren  Erscheinungen  und  Beziehungen  gehör 
durchaus  zur  Gicht  selbst  und  müssen  von  einer  Vorstellung  üU 
ihr  Wesen  jedenfalls   umfaßt  werden.     Das  ist  wiederholt   zu  Ix 
tonen,  denn  gar  zu  leicht  läßt  man  eine  Theorie  dieser  Krankhe 
mit  Anschauungen  über  die  Ausbildung  der  Harnsäureabi a 
stehen  und  fallen,  während  diese  doch  nur  ein  einzelnes  <  i 
ganzen  Reihe  bilden. 

Das  wenige,  das  wir  über  die  Pathologie  der  Gicht  zu 
imstande   sind,   bezieht  sich  allerdings  fast  ausschließlich  auf  <b» 
Verhältnisse  der  Harnsäure.    Auch  da  sind  unsere  Kenntnis 
verhältnismäHig   noch    gering.     Aber  wenigstens  einige   T 
können  als  sichergestellt  angesehen  werden.    Das  Blut  gi. 
Menschen  enthält  sowohl  während  der  Anfälle  als  auch  außerha 
derselben   größere   Mengen   von   fällbarer  Harnsäure.*)     Im  Bio 


1)  8.  z.  B.  CoHNHEiM,  Allg.  Piithol.  2.  Aufl.  2.  8.  288. 

2)  Literatur  u.  eigene  Beobachtungen  bei  Lüthje,  Ztft.  f.  klin.  Med. 
S.  266. 

3)  Garhod  I.  c.  —  Sammon.  Charit^Annalen.  5. 1878.  S.  139.  —  v.  Jao» 
Über  die   klin.   Bcdeut.   des  VorkommenB  v.  Harnsäure  usw.     B«rliD  1S81. 
Der».,  Ztft.  f.  Heilkunde.  11.  S.  415.  —  Klempereb,  Deutsche  med.  Webs.  IS 
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der  Gesunden  läßt  sich  solche  in  der  Eegel  nicht  nachweisen,  außer 
nach  sehr  starker  Zufuhr  von  nukleinreichem  Gewebe.')  Aber  aller- 
dings hatMAGJirs-LEVYbei  mancherlei  anderen  Krankheitszuständen 
als  Gicht,  speziell  bei  der  Leukämie  und  Pneumonie,  ebenfalls  zu- 
weilen erhebliche  Harnsäurewerte  im  Blute  beobachtet.^)  Auch  bei 
chronischer  Nephritis  namentlich  zur  Zeit  der  Urämie  linden  sich 
deutlich  nachweisbare  Mengen  von  Harnsäure  im  Blute.  Bei  Gicht 
hat  man  zwischen  der  Zeit  der  Anlalle  und  der  anfallsfreien  Zeit 
keine  erheblichen  Unterschiede  bezüglich  des  Gehalts  des  Blutes 
an  Harnsäure  gesehen.  Und  —  was  sehr  wichtig  ist  —  der  Gichtiker 
hat  nachweisbare  Mengen  von  Harnsäure  im  Blute  sogar,  wenn  er 
längere  Zeit  purinfrei  ernährt  war,  sowie  wenn  Nieren  und  Kreis- 
lauf keine  Anomalien  aufwiesen.-') 

Der  Gelialt  des  Gichtikerblutes  an  Harnsäure  ist  recht  be- 
ständig. Zur  Erklärung  wird  mau  annehmen  müssen,  daß  die  Fähig- 
keit der  Harnsäurezerstörung  in  manchen  Organen  Schaden  ge- 
litten hat.*) 

Es  wirrt  eine  ersprießliche  Diskussion  dieser  P'ragen  erst  miiglich 
werden,  sobald  ninn  weiß,  in  welcher  Form  die  Harnsflum  im  Blut  und 
im  Harn  gelöst  ist.*)  lu  reinem  Wasser  von  18"  ist  die  Hiirnsiium  erst 
ira  Verliiiltuis  1:38000  löslicli,  wie  His  und  Paul  zeigten.")  Serum  da- 
gegen kann  bei  Körpertemperatur  bis  0,18  Proz.  aufnehmen.')  Minkowski 
hebt  mit  vollstem  Rechte  hervor,  daß  man  für  die  Frage  nach  den  Lö- 
sungsverhäUiiisseu  der  Harns&ure  viel  zu  ausschließlich  an  die  Beziehung 
zu  den  Alkalien  gedacht  bat.  Möglicherweise  spielen  fOr  die  Lösung  der 
Harnsaure  im  Blute  Anlagerungen  au  organisclie  Substanzen,  z.  B.  an 
Nukleinsüurcii,  eine  wichtige  Rolle.  Ira  Harn  ist  die  Harnsäure  sicher 
als  solche  vorhanden*),  nicht  als  chemische  Verbindung.  Indessen  kommen 
für  ihr  Vi'rbleiben  in  der  Lösung  wahrscheinlich  auch  hier  besondere  Ver- 
httltnisse  in  Betracht. 


Nr.  40.  —  MAG.vLS-LETy,  Ztft.  f.  klin.  Med.  36.  S.  360.  —  Klssipehzr,  zit. 
nach  Magnus-Levy  1.  c.  S.  307. 

1)  WEiNTBAun,  Wiener  klin.  Rondschan.  1896.  Nr.  1,  2.  —  Bloch,  Arch. 
f.  klin.  Med.  83.  S.  499. 

Ü)  M.\onu8-Levv,  Virch.  Arch.  152  S.  107.  —  Dies.,  Ztft.  f.  klin.  Med. 
36.  S.  372. 

3)  Bbcgsch  u.  Bcbittekreuc,  Ztft.  f.  exp.  Pathol,  4,  —  Bloch,  bei 
ßcHrrrENHEiM,  Medizin.  Klmik.  1902.  Heft;  4.  S.  97. 

4)  Bklgscu  u.  Schittenhexm,  Ztrt.  f.  exp.  Pathol.  4. 

5)  Über  diese  Frage  b.  Mi.nkowski,  Gicht.  S.  202.  —  Wiexee  1.  c.  S.  63S. 
—  G.  Ki.EMPEBKR,  Kongr.  f.  innere  Med.  1902.  S.  219.  —  Vgl.  Goto.  Ztft.  f. 
physiol.  Chemie.  30.  S.  473. 

t!)  His  n.  Paul,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie.  31.  8.  1  u.  04. 

7)  G.  Ki.E.MPERER,  Deutsche  med.  Wehs.  1895.  Nr.  40. 

8)  Hi8,  Therapie  der  Gegenwart.    Oktober  1901. 
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Die  Vermehrung  der  Harnsäure  im  Blute  der  Gichtiker  fca 
kaum  als  die  Ursache  für  das  Auslallen  des  Mononatriumurats 
den  Gichtberden  angesehen  werden.  Denn  einmal  enthält  das  Bl 
auch  bei  anderen  Krankheiten  erhebliche  Mengen  von  Hanisäi 
(vergl.  Leukämie)  und  femer  ließ  sich  nicht  der  geringste  Anhalt 
punkt  dafür  finden,  daß  das  Blut  der  Gichtiker  ein  besonders 
ringes  Lösungsvermögen  für  Harnsäure  hat.  Bestimmungen  des 
Kohlensäuregehalts ')  und  titrimetrische  Untersuchungen  -)  lieH 
eine  verminderte  Alkaleszenz  des  Blutes  bei  Gicht  als  etwai| 
Ursache  für  das  Ausfallen  des  Munnnatriuniurats  vermissen,  unii 
KiiEMPERER  zeigte  sogar,  daß  das  Blut  von  Gichtikem  noch  erhe 
lieh  größere  Mengen  von  Harnsäure  zu  lösen  imstande  ist,  als 
wirklich  enthält. 

Sehr  bedeutungsvoll  sind  die  Beobachtungen''')  aus  Hofmeister 
Laboratorium,  daß  das  Knorpelgewebe  aus  Lösungen  von  Natrium- 
urat  Harnsäure    i)esonder8   stark  anzieht  und  in   sich   auskrisUilli- 
sieren  läßt.     So  würde  die  Entstehung  der  Tophi  in  der  Tat  ve 
ständlicher  werden. 

Die  Harnsäureausscheidung  im  Harn  bei  Gicht  muß  znnäcl 
besprochen  werden,   ehe  wir  dai'un  denken  können,    die  Verhü 
nisse  des  Blutes  zu  verstehen.    Man  darf  jetzt  folgendes  als  sich 
ansehen:   der  Entstehung  des  akuten  Gichtanfalls  geht   eine  Vtf- 
minderung   der    Harnsäureausscheidung    mit    dem    Harn    voran 
Während   des  Anfalls  und   nach   ihm  wird   mehr  Harnsäure  ftfl 
geschieden,  nicht  nur  als  vorher,  sondern  auch  als  in  der  Zwisch« 
zeit.     Gleichzeitig    soll    auch    die   Ausscheidung    der    Purinbas« 
wachsen*),  immerhin  dürfte  über  deren  Verhalten  noch  ein  zurück- 
haltendes Urteil  am  Platze  sein.*)    Die  endogene  Harnsäure  ae 
eine  ähnliche  Form  der  Ausscheidung.    Nach  dem  Anfall  kann 
sogar  unter  die  Norm  sinken'),  und  in  der  Zeit  zwischen  den 
fällen  hält  sie  sich  an  der  unteren  Grenze  der  Norm.^) 
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3)  Almaoia,  Hofmeieters  Beitr.  7.  S.  466. 
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7)  Brugm'h.  Ztft.  f.  exp.  Pathol.  2. 

8)  Bbüoscb  I.  c.  —  Bauoscn  u.  8chittenhei.m,   Ztft.   f.   exp.  Pkthol  t 
—  PoLtAK.  Arch.  f.  klin.  Med.  88.  S.  224. 


Die  Gicht. 

Bei  Aufnahme  von  Fleiscli  bezw.  von  Thymus  bleibt  im  akuten 
Anfall  die  Ausscheidung  der  Harnsäure  im  Vergleich  zu  gesunden 
Menschen  wesentlich  zurück.') 

Bei  der  chronischen  Gicht,  in  der  Zeit  zwischen  den  An- 
rällen,  wurden  von  manchen  Beobachtern  sichere  Verändenmgen 
der  24  stündigen  Harnsäureausscheidung  nicht  gefunden.  Wegen  der 
Bedeutung  der  Diät  sind  die  Beobachtungen  über  so  lange  Zeiten 
hin  schwierig  anzustellen.  Indessen  erwiesen  die  sehr  sorgfältigen 
Ilntersuchungen^)  von  His  keine  sicheren  Abnormitäten  in  den 
Mengen  der  ausgeschiedenen  Harnsäure. 

Wdhl  aber  beobachtete-')  Soetbeee  Abnormitäten  in  den  zeit- 
lichen Verbältnissen  der  Hamsäureausscheidung  nach  Darreichung 
von  Fleisch:  bakl  war  sie  ganz  regellos,  buld  quantitativ  stark 
vermindert.  Bei  fleischfreier  Kost  handelte  es  sich  im  wesentlichen 
um  ,,kleinere  Abweichungen  von  der  normalen  Form  der  3 stündigen 
Ausbcbeidungskurve". 

Bei  dem  akuten  Gichtanfall  würde  sonach  für  die  Vermehrung 
der  Harnsäure  im  Blute  vielleicht  auch  eine  mangelhafte  Aus- 
scheidung der  Harnsäui-e  eine  gewisse  Rolle  spielen.  Es  sind  auch 
sonst  Retentionen  bei  Gicht  beobachtet,  z.  B.  können  auch  die 
anderen  stickstoffhaltigen  Substanzen  als  die  Harnsäure  sowohl  bei 
der  chronischen  Gicht  als  im  akuten  Anfall  zurückgehalten  werden. ■•) 
Eine  mangelhafte  Nierentätigkeit  könnte  man  hierfür  verantwortlich 
machen;  es  heginnen  sich  in  der  Tat  die  Anzeichen  dafür  zu  ver- 
mehren, daß  die  Nierenfunktion  bei  der  Gicht  schon  frühzeitig  ge- 
stört sein  kann,  wenn  auch  manche  ha:-nhaltige  Substanzen  zuweilen 
sehr  gut  ausgescliieden  werden.^)  Ferner  bekommen  später  viele 
Gichtkranke  Schrumpfnieren.'')  M.4GNUS-Levy  deutet  die  Stick- 
stofiretention  als  eine  solche  von  Rekonvaleszenten,  insofern  als 
ihr  Perioden  abnormen  Eiweißzerfalles  vorausgehen  können. 


1)  Vgl.  VooT,  Ärch.  f.  klin.  Med.  71.  S.  21.  —  SoETnEER,  Ztft.  f.  physiol. 
Chemie.  40.  S.  25.  —  Bloch,  Arcli.  f.  klin.  Med.  S3.  S.  490. 

2)  His,  Arch.  f.  kliii.  .Med.  05.  S.  150. 

3)  SoETBtJiii,  Ztft.  f.  phyaLoI.  Chemie.  40.  S.  25  u.  55.  —  Pfkii.,  Eben- 
da. S.  1. 

4)  VooEL,  Ztft.  f.  klin.  Med.  24.  8.  512.  —  Schmoll,  Ztft.  f.  klin.  Med. 
29.  S.  510.  —  Maoncs-Levy,  Ztft.  f.  klin.  Med.  36.  S.  380.  —  Vogt,  Archiv 
fc  klin.  Med.  71.  S.  21. 

5)  VooT  1.  c. 

6)  Vgl.  Levtsos,  Ztft.  f.  klin.  Med.  26.  S.  295. 


°  4^  Der  r;toff«rechsel  der  Parinba«en  und  die  Gicht. 

Minkowskis  Vorstellang,  die  Harnsäure  zirkuliere  bei  der  Gicht 
in  abnormer,  nicht  bamfabiger  Bindung,  hat  vieles  für  sich. ')  Dafi 
besondere  Verbältnisse  vorliegen,  wird  durcb  die  merkwürdigen 
Beobachtungen  Soetbeebs^  über  die  Ammoniak-  und  Kaliretention 
im  Gichtanfall  dargelegt. 

Die  Entstehung  der  Gicbtberde  führen  gegenwärtig  vortreffliche 
Forscher  mit  Wahrscheinlichkeit  am  ehesten  auf  besondere  Eigen- 
tümlichkeiten der  Zellen  an  den  Gichtberden  zurück.^  Wenigstens 
gilt  das  für  die  Herde,  die  sich  bei  den  akuten  Anfallen  auabildea 
Für  die  sich  unmerklich  bildenden  chronischen  Herde  hat  das  ent- 
schieden größere  Schwierigkeiten,  wie  oben  schon  namentlich  be- 
züglich der  Ablagerungen  im  Corium  erwähnt  wurde.  Femer  muß 
auf  dem  Wege  weiter  fortgeschritten  werden,  den  Bus  betrat.  Es 
gilt  die  Löslichkeits-  und  Lösungsverhältnisse  der  gleichzeitig  mit 
der  Harnsäure  gelösten  Substanzen  zu  erforschen,  namentlich  der- 
jenigen, die  zu  ihr  in  Beziehung  stehen  können. 


Vielli'iclit  würde  eine  Berücksichtigung  der  Art  der  im  Harn  au^- 
geschicflcium  Purinhaseii  Aufschlüsse  Ober  die  Herkunft  der  Hariisünrv 
gewähren.  Verschiedene  Gewebe  führen  ja  offenbar  verschiedene  Nukloine 
und  in  diesen  verschiedene  Xukleinbasen.  Auch  quantitative  BestimmuDees 
der   in    einem  Herd   vorhandenen  Urate   wären    wohl  von  Bedeutung:  sw 

i  würden    eben    zeigen    können,    ob    und    wieweit   ihre   lokale    Entstehont 

I  möglich  ist. 

I  Wie  sich  Unitalila^'erung  und  Entzündung   zueinander  verhalten,  *it 

I  wi'lcben  GiOncb'n  die  Depo^ita  des  Mononatriumurats  überhaupt  enUtehft  , 

I  das  ist  vorerst  noch  friinzlieh  unklar.*)    Wie  bekannt,  legte  Ebstein  groSi'r 
Wert    daniuf,   dal'   das  Mononatriumurat  sich  stets  nur  in  bereits  nekrc- 

I  tischem  Gewi'be  ablagert.    Doch  hat  sich  diese  Anschauung  nicht  bestätigt' 

;  Die  Ablagerungen    schwinden    unter   der  Einwirkung  von  Wanderzellen'".! 

j  '   und  das  Natriuniurat  kann  sowohl  als  Fremdkörper  als  auch  als  chemiM'i:! 

I  Substanz    entzündungserregend    wirken,    namentlich    wenn    es    in  L0^1Ib'j 

I  übergeht.     Damit  ist  aber  noch  nicht  gesagt,  ob  das  bei  der  menschlifjrtl 

i  Gicht  genau  so  ist,   denn  man  kennt  nicht  die  Verbindungen,  in  welciK^f 

I  die  Iliirnsiinre  zirkuliert. 


1)  V}:l.  die  Kinwendiiiigen  von  Sciiittknhei,.m. 
L')  SoiiTHEKit,  Ztl't.  f.  pliys.  Chemie.  4<i.  S.  55. 
ii)  Vgl.  Kl  i:Mi'i:itKit,  H(ii{ii.\czKWSKi,  v.  Noobdks. 

4)  IJber  diene  Frage  s.  Minkowski  1.  e. 

5)  LrKii.VTsiiiKKr,  Zieglers  Beiträge.  2u.  S.  102.  —  FBEUDWEnxR  a. ! 
Anh.  r.  klin.  M«<1.  (II}.  S.  2ir>.  —  His,  Kbeiida.  ()7.  S.  81.  —  Deis.,  Bs 
Kehwcigcr  .N'atiirforsclit'rversamnilg.    18'J7.   II,  2.   S.  43. 

0;  FiiKiKWKii.KH,  His  1.  c. 
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Für  diese  Frage  ist  es  natürlich  von  erheblichem  Interesse,  wie 
die  quantitativen  Beziehungen  von  Bildung  und  Ausscheidung  der 
Harnsäure  sich  bei  der  Gicht  gestalten.  Davon  wird  ja  der  Ge- 
halt der  Rörperflüssigkeiten  an  Harasäure  abhängig  sein  können  — 
allerdings  auch  davon,  in  welcher  Form  die  Harnsäure  zirkuliert. 
Denn  auf  ihre  Lösungsverhältnisse  kann  natürlich  sehr  viel  an- 
kommen; Störungen  davon  würden  mancherlei  Vorkommnisse  bei 
der  Gicht  erklären  können. 


Ebehl,  Pathol.  Physiologie.    6.  Anfl.  30 


Das  Fieber.') 

Der  fieberhafte  Zustand  ist  charakterisiert  durch  eine  patho- 
logische Steigerung  der  Eigenwärme'  des  Organismus.  "Während 
sie  bei  dem  gesunden,  im  Bett  ruhenden  Menschen  sich  kaum  je 
über  den  Wert  von  37,5  (Rektummessung)  erhebt,  werden  beim 
Fiebernden  weit  höhere  Temperaturgrade  bis  zu  41  und  42",  in 
seltenen  Fällen  sogar  bis  zu  44°  beobachtet. 

In  der  Regel  prägen  sich  die  normalen  Schwankungen-)  der 
Tageskurve:  ihr  Anwachsen  am  Abend,  ihr  Absinken  morgens  auch 
bei  Fiebernden  aus.  Zuweilen  zeigen  Menschen,  die  wegen  ihres 
Berufs  die  natürliche  Verwendung  von  Tag  und  Nacht  verändern 
und  dadurch  mitunter  einen  umgekehrten  Typus  schon  der  nor- 
malen Tageskurve  haben,  wie  z.  B.  Bäcker,  auch  im  Fieber  diese 
eigentümlichen  Verhältnisse.  —  Allerdings  ist  schon  beim  Gesunden 
eine  Umkehr  der  Lebensweise,  wenigstens  wenn  sie  nur  fiir  künere 
Zeit  erfolgt,  nicht  entfernt  unter  allen  Umständen  mit  einer  Ver- 


1)  Literatur  über  das  Fieber:  Liebermeisteb,  Handb.  der  Pathol.  u. 
Ther.  d.  Fiebers.  Leipzig  1875;  Cohnheim,  Allgem.  Pathol.  2.  Aufl.  2.  S.  4SI; 
V.  Recklinouausen,  Allg.  Pathol.  S.  449;  v.  Noorden,  Path.  d.  Stoffwecbaeb. 
Berlin  1893.  8.  188;  Naunyn,  Arch.  f.  exp.  Path.  18.  8.  49;  Uqhetti,  Da 
Fieber.  Deutsch.  Jena  1895;  Wujjperlich,  Das  Verhalten  der  Eigenwärme  in 
Krankheiten.  Leipzig  1865;  Traubeb  Beiträge  enthalten  zahlreiche  Aufsätze 
über  das  Fieber;  Kraus,  „Fieber",  in  den  Ergebnieeen  d.  allg.  patb.  Morpho- 
logie u.  Physiol.  Wiesbaden  1895.  8.  659;  Kraus  in  v.  Noordess  Hand- 
buch. 2.  Aufl.  1C06.  Bd.  2;  Samuei-,  Art.  Fieber  in  Eulenburgs  Reil- 
encyklopädie ;  Senator,  Untersuchungen  üb.  den  fieberhaften  Prozeß.  Ber- 
lin 1873;  Unverricht,  Volkmanns  klin.  Vorträge.  Nr.  7.  S.  159;  Löwit,  Vor- 
lesungen üb.  allg.  Patiiol.  1.  Die  Lehre  vom  Fieber.  Jena  1897;  Demoos. 
Journ.  m(5d.  de  Bnixelle»  1896.  Nr.  36;  Krehl,  Die  Lehre  vom  Fieber  au.' 
Grund  der  neueren  Arbeiten.  Ref.  Ztft.  f.  all.  Phys.  1.  8.  29;  Ders.,  Koner. 
f.  innere  Med.    1S9S.    S.  229.  —  Aronsohn,  Allgem.  Fieberlehre.    Berlin  190ti. 

2)  Über  die  Ursachen  derselben  s.  Hörmann,  Ztft.  f.  Biol.  36.  8.  316; 
Müiilmans,  PflOgers  Arch.  69.  8.  613;  Johansson,  Skandinav.  Arch.  f.  Phv«. 
8.  8.  85. 
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änderung  der  Temperaturkurve  verbunden.')  Daraus  geht  Lervor, 
daß  dieselben  Momente,  welche  auf  die  Temperaturschwankungen 
des  Gesunden  Eintiuli  haben:  Ernährung,  Licht,  Tätigkeit  u.  a., 
auch  für  den  Fiebernden  von  Bedeutung  sind.  Indessen  ist  bei 
ihm  alles  viel  weniger  beständig  und  deswegen  scheinbar  oft  ganz 
regellos.  Die  Tagesschwankungen  können  ganz  fehlen,  sie  können 
kleiner  und  größer  werden.  Zuweilen  bleibt  die  Temperatur  stun- 
denlang unverändert  hoch,  in  anderen  Fällen  macht  sie  innerhalb 
kürzester  Zeiten  teils  auf  äuiSere  Einwirkungen  hin,  teils  aus 
Gründen,  die  sich  jetzt  noch  unserer  Kenntnis  entziehen,  betriifht- 
liche  Schwankungen.  Deshalb  ge.staltet  sich  auch  das  Bild  des 
menschlichen  Fiebers  im  einzelnen  so  außerordentlich  ver- 
schieden. Einmal  jo  nach  seiner  Ursache,  Bei  weitem  die  meisten 
Fieber  sind  ja  auf  die  Einwirkung  von  Bakterien  zurüekzufübrea. 
Je  nach  deren  Art,  Virulenz,  Wachstumsbedingungen  und  Lebens- 
dauer müssen  natürlich  ebenso  wie  alle  anderen  Erscheinungen 
einer  Infektionskrankheit  auch  die  Temperaturverhältnisse  aulJer- 
ordentlich  verschieden  werden.  Dazu  kommen  die  Einflüsse  der 
Immunisierung  und  mancherlei  anderer  Dinge  —  kurz  man  sieht: 
es  liegen  ausreichende  Gründe  llij"  eine  sehr  wechselnde  Gestaltung 
der  Eigentemperatur  vor,  wenn  wir  ihre  Gründe  auch  zum  größten 
Teil  noch  nicht  kennen.  Indes  einzelnes  wird  doch  schon  klarer. 
So  hängen  z.B.  die  so  merkwürdigen  Fieberanfälle  der  verschiedeneu 
Formen  von  Malaria  und  der  Rekuirens  ganz  direkt  vom  Entstehen 
und  Vergehen  der  beti-effenden  Parasiten  ab.  Ganz  ähnlich  liegen 
die  Verbältnisse  bei  manchen  septischen  Erkrankungen. 

So  kommt  es,  daß  trotz  aller  Unregelmäßigkeit  im  einzelnen 
bestimmte  Infektionskrankheiten  häufig  einen  ganz  charakteristi- 
schen Fieberverlauf  besitzen.  Das  vor  allem  macht  die  Temperatur- 
messung für  den  Arzt  zu  einer  so  außerordentlich  wichtigen  nicht 
mehr  zu  entbehrenden  Methode. 

Weiter  aber  sind  für  den  wechselvollen  Verlauf  des  Fiebers  von 
großer  Bedeutung  die  Eigentümlichkeiten  des  erkrankten  Menschen 
und  seiner  Lebensverhältnisse.  Wir  können  nur  kurz  auf  diese 
Dinge  eingehen,  denn  es  ist  mehr  Sache  der  klinischen  Beschrei- 
bung sie  darzulegen.  Wie  l)ekannt,.  erzeugt  die  gleiche  Infektions- 
krankheit in  der  gleichen  Epidemie  bei  Menschen  verschiedenen 
Alters,  sowie  verschiedenen  Kräfte-  und  Ernährungszustands  sehr 
wechselnde  Fieberhöhen.    Ferner  bekommen  Kinder  und  kräftigere 


1)  Benedict,  American  Joum,  of  phys.  11.  S.  145. 
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junge  Leute  unter  sonst  gleichen  Verhältnissen  wesentlich  hol 
Fieber  als  geschwächte  und  alte  Leute.    Bei  letzteren  fehlen  troj 
schwerster  Infektion  nicht  selten  Temperatursteigerungen  vollständig 
oder  Kind  wenigstens  sehr  gering.    Ja  zuweilen  tritt  sogar  an  Stel 
des  Fiebers  ein  Abfall  der  Temperatur   ein.     Warum  Alter, 
nähi'ungs-   und  Kräftezustand  in  diesem  Sinne  wirken,    läßt   si^ 
zunächst  noch  nicht  übersehen. 

Die  experimentelle  Forschung  gibt  Analogien  hierfür:  bei  den  ve 
schiedenstcn  Tieren  ist  während  eines  Hungerzustandes  Fieber  durch  In- 
jektion von  Substanzen  nicht  zu  erzeugen,  welche  nicht  vou  Bakterien 
stammen  und  liie  beim  gefütterten  Tier  regelmäßig  Temperatursteigernng 
hervorrufen.')  Stickstofffreie  Kost  genügt,  um  den  Tieren  wii>der 
Fähigkeit  zu  verleihen,  nach  Injektion  nichtbakturieller  Stoffe  zu  tiebera.J 
Bakterielle  Infektionen  können,  wie  allgemein  bekannt,  auch  bei  hunger 
den  Individuen  Fieber  hervorrufen.  Die  Beobachtungen  von  Rollt? 
haben  uns  darüber  nufgekhlrt,  daö  der  Glykogengehall  der  Leber  hier 
offenbar  eine  wichtige  Rolle  spielt.  Ist  er  sehr  stark  herabgesetzt, 
kommt  zwar  noch  bakterielles,  nicht  aber  mehr  „aseptisches"  Fieber  n- 
stande. 

Außer  der  Erhöhung  der  Eigeutemperatur  sind  im  Fieber  st 
noch  andere  Erscheinungen  zu  beobachten.  Aber  welche  Ton  ihn 
direkt  zum  fieberhaften  Prozeß  als  solchem  gehören,  läßt  sich 
sehr  schwer  beantworten.  Denn  neben  den  Symptomen  des  Fieb 
sind  die  seiner  Ursachen  vorhanden,  und  da  diese  sehr  verschieda 
artige  sind,  wird  man  unter  wechselnden  Umständen  außerorde 
lieh  mannigfaltige  Erscheinungen  antrefl'en.  Von  Bedeutung 
die  Gestaltung  des  Fieberbildes  ist  zunächst  die  Temperaturhöh«. 
Sie  beeinflußt,  wie  wir  bei  Besprechung  des  Stoffwechsels  im  Fieb«r 
noch  näher  erörtern  werden,  den  Eiweißzerfall  und  die  Op- 
dationen.  Sie  wirkt  feraer  auf  die  Zahl  der  Herz-  und  Aum- 
bewegungen.  Doch  besteht  nie  ein  Parallelismus  zwischen  Temi>*- 
raturhöhe  und  diesen  Erscheinungen,  weil  neben  jener  sich  imtuer 
noch  besondere,  von  der  Intoxikation  abhängende  Momente  gelteml 
machen  und  die  Wirkung  der  Temperatursteigerung  als  solche  üb 
das  Vielfache  übertreffen.  Wir  erinnern  nur  an  die  Beschaffet) 
der  Pulsfrequenz. 

Die  Intüxikationssyraptome  beherrschen  überhaupt  in  der  Re? 
das  Krankheitsbild  in  erster  Linie.   Mancherlei  Erscheinungen, 
man  früher  auf  die  Überhitzung  zurückführte,  sind  wohl  ledigli 
auf  die  Vergiftung  zu  beziehen  (z.  B.  Veränderungen  der  Psyc 

1)  KnEHL  u.  Mattiirs,  Arch.  f.  exp.  Puthol.  40.  S.  430. 

2)  Rollt,  Arcb.  f.  klin.  Med:  78.  S.  248, 
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Erscheinungen  von  seilen  des  Magendarmkanats,  Empfänglichkeit 
des  Respirationsapparats  für  Erkrankungen).  Alle  diese  Dinge  ge- 
stalten sich  ja  bei  Fiebern  aus  verschiedener  Ursache  ganz  ver- 
schieden. Schwach  ausgeprägt  z.  B.  hei  Kranken  mit  subkutanen 
Frakturen,  können  sie  im  Abdominaltyphus  die  evidentesten  Er- 
scheinungen darstellen.  Aber  nicht  nur  die  Fieberursache,  auch 
der  Zustand  des  Organismus,  seine  Widerstandsfähigkeit  und  die 
Art,  wie  seine  einzelnen  Organe  funktionieren,  sind  auf  die  Aus- 
bildung dieser  Symptome  von  erliehlichem  Einfluß.  Es  ist  z.  B.  be- 
kannt, daß  Säufer  oder  nervöse  Menschen  verhältnismäßig  leichter 
schwere  Nervenerscheinungen  zeigen  als  Gesunde. 

Auch  die  das  Fieber  begleitenden  Symptome  sind  außerordent- 
lich mannigfaltig  und  auch  dadurch  wird  das  klinische  Bild,  welches 
Fieberkranke  bieten,  ein  sehr  wechselndes. 

Aus  dem  Gesagten  ergibt  sich,  wie  schwierig  es  ist,  das  Bild 
des  Fiebers  für  sich  allein  hervorzuheben,  alle  lediglich  von  ihm 
abhängigen  Folgezustände  zu  sichten  und  richtig  aneinander  zu 
reihen.  Fieber  und  Fiebeinirsache  sowie  böider  Symi>tonie  sind  in 
so  inniger  und  dabei  so  wechselvoller  Weise  miteinander  verknüpft, 
daß  es  vielleicht  nie  möglich  sein  wird,  die  Eigentümlichkeiten 
beider  Prozesse  bis  ins  einzelne  zu  isolieren.  Vielleicht  verschwindet 
später  das  heute  noch  allgemein  gehegte  Bedürfnis,  den  fieberhaften 
Prozeß  als  scharf  umschriebenes  Ganze  aus  dem  gesamten  Krank- 
beitsbilde  herauszuheben,  wenn  die  Eigentümlichkeiten  der  Fieber- 
ursachen, speziell  der  Infektion  unserem  Verständnisse  noch  weiter 
erschlossen  sind. 

Bei  der  Betrachtung  der  Fleberarsachen  ')  erschien  uns  immer 
als  das  Auffallendste,  daß  durch  so  verschiedenartige  Jlomente  der 
gleiche  Prozeß  im  Körper  des  Warmblüters  hervorgerufen  werden 
kann.  Unter  diesen  aber  nimmt  die  Wirkung  von  Bakterien  jeden- 
falls die  erste  Stelle  ein.  Sowohl  lebende  wie  abgetötete  Bakterien 
können  Fieber  erzeugen,  falls  sie  seihst,  beziehentlich  die  von  ihnen 
hergestellten  Produkte  in  den  Kreislauf  kommen.  Es  genügt  nicht, 
daß  sie  in  einem  Warmblüter  leben,  sondern  sie  müssen,  um  wirken 
zu  können,  in  dessen  Säftestrom  aufgenommen  sein. 

Also  Fieber  kann  sehr  wohl  bei  infizierten  Organismen  fehlen,  iiitm- 
lich    zunächst    eben  dann,    wenn   die  Infektionserreger   ans    irgeudwelcbcn 


1)  8.  Kbehl.  Arch.  f.  exp.  Pathologie,  35.  8.  222.  Daselbst  ÜberBiLbt 
Ober  die  Literatur.  —  Kr.\is,  Ergebnigse  der  allgemeinen  pathologischen  Mor- 
phologie und  Physiologie.  1895.  S.  OCi.  —  Nebelthau,  Arch.  f.  exp.  Pathol. 
61  8.  385. 
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Gründen  am  Eindringen  in  den  Kreislauf  gehemmt  sind.  Abor  auch  im 
Körper  kreisende  Bakterien  brauchen  nicht  auf  jeden  Fall  pjTogen 
wirken.  Man  begegnet  vielmehr  der  gröülen  Mannigfaltigkeit  lier  Erschfl 
nungen:  manche  Mikroben  lassen  den  einen  Warmblüter  unbeeiufluBt,  wä 
rend  sie  andere  in  das  heftigste  Fieber  versetzen.  Es  kommt  auch  vor^ 
daß  ein  Tier  durch  Mikroorganismen  tödlich  infiziert  wird,  daß  dabei 
Wärmcproduktiou  genau  wie  im  Fieber  anwächst,  und  doch  fehlt 
fieberhafte  Erhöhung  der  Eigentemperatur.  Dabei  scheint  keine  sichere 
Beziehung  zwischen  fiebererregeuder  und  pathogener  Fähigkeit  einer  Bak- 
terienart für  eine  Tierspezies  zu  bestehen.  Wenigstens  vermögen  Mikroben, 
die  für  ein  Tier  nicht  pathogen  sind,  in  abgetötetem  Zastande  bei  ihm 
Fieber  zu  erzeugen. 

Wie  Bakterien  wirken  manche  Protozoen.  Dies  beweisen 
Befunde  bei  Malaria  und  Pocken,  sowie  auch  experimentelle 
fabrungen.-) 

Die   fiir  die  Entstehung  des  Fiebers   bedeutsamen   Stoffe 
Bakterien    sind    möglicherweise  Eiweißkörper.     Wenigstens    lass^ 
sich  aus  den  Mikroben   mit  Sicherheit  Proteine  verschiedener 
gewinnen,  welche  bei  Menschen  und  Tieren  Fieber  hervorzurufen 
fähig  sind.')    Der  Stand  der  Forschung  gestattet  gegenwärtig  aber 
noch    keine   sicliere   Auskunft    darüber,    ob  das  wirksame   Prii 
eiweißartiger  Natur  ist  oder  den  Eiweißkörpem   nur  so    fest 
haftet,  daß  man  es  vorerst  noch  nicht  von  ihnen  abtrennen  kn 
Andererseits  erscheint  uns  aber  auch  der  Versuch,  ein  einheitlich 
allen  Mikroorganismen  gemeinsames  Fiebergift  nicht  eiweißhaltig 
Natur  in  den  Mittelpunkt  zu  stellen*),  keineswegs  gelungen.    ^ 
sind    noch   nicht  in  der  Lage,    gegenwärtig  über  diese  Dinge 
abschließendes  Urteil  abzugeben.    Die  Frage  nach  der  Eiweißnat 
der  fiebererzeugenden  Stoflfe  ist  nahe  verwandt  mit  der   nach 
Beschaffenheit  der  bakteriellen  Gifte  und  der  Enzyme.    Trotz 
unermüdlichen  Arbeit  der  ausgezeichnetsten  Forscher  ist  diese  nicht» 
weniger  als  abgeschlossen.  Je  näher  man  diese  Stoffe  kenneu  lernt 
desto  mehr  befreite  man  sie  von  eiweiUartigen  Beimengungen  5'  Wii 
es  den  pyrogonen  Stoffen  vielleicht  ebenso  gehen? 

Bakterien  und  ihre  Tätigkeit  nehmen,  wie  gesagt,   für  die 


1)  EiETHCs,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  44.  S.  233. 

2)  Pfeuter  in  Penzoldt-Stintzings  Handbuch  der  »(leziellen  Therapi*! 
—  Vgl.  Kbehi.  u.  Matthes,  Archiv  f.  e^cperimentelle  Pathol.  38,   S.  2S4.       i_ 

ü)  U.  BicuNER,  Berlin,  klin.  Wehs.    ISÖO.    Nr.  10  lu  Münob.  med.'wc»' 
1891,  Nr.  49.  —  Kredi.,  Arch.  f.  exp.  Path.  35.  S.  222. 

4)  CK.NTAKM,  Deutsche  med.  Wehs.  1694.  Nr.  7  u   8.  —  Vgl.  Voors, 
f.  Hygiene.  17.  8.  474. 

5)  Vgl.  BaiEGER  u.  BoEB,  Deutacho  med.  Wehs.  1890.  Nr.  4ö. 
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Zeugung  des  menschlichen  Fiebers  jedenfalls  die  erste  Stelle  ein. 
Wenn  sich  Mikroben  im  tierischen  Körper  ansiedeln,  so  gehen 
mit  Sicherheit  auch  Körperzellen  zugrunde,  und  man  wird  für 
den  Effekt  neben  der  Bakterienwirkung  den  Einfluß  dieses  Zell- 
zerfalls mit  in  Rechnung  stellen  müssen.  Welch  grolle  Bedeutung 
der  Nährboden  für  die  Entwickhing,  besonders  aber  für  die  Wirk- 
samkeit der  Spaltpilze  hat,  geht  ja  aus  den  mannigfachsten  Er- 
fahrungen hervor.  Sicher  vermögen  nun  auch  lediglich  die  Ab- 
kömmlinge von  Körpergeweben  ohne  Mitwirkung  von  Mikro- 
organismen, sei  es,  daß  sie  bei  einem  normalen,  sei  es  bei  einem 
pathologisch  veränderten  Stoffwechsel  entstehen,  einen  warm- 
blütigen Organismus  in  heftiges  Fieber  zu  versetzen.  Wir  er- 
innern an  das  Fieber  nach  subkutanen  Frakturen '),  bei  großen 
Blutergüssen^,  bei  Auflösung  von  Blutkörperchen.  Welche  Stoffe 
hier  als  die  wirksamen  in  Betracht  kommen,  steht  noch  dahin. 
Der  bei  der  Gerinnung  von  Blut  frei  werdende,  unter  dem  Namen 
des  Fibrinferuients  bekannte  Körper  vermag  Fieber  hervorzu- 
rufen, ä) 

Jedenfalls  gab  die  Tatsache,  daß  Substanzen,  welche  ohne 
Einwirkung  von  Bakterien  entstanden,  Fieber  zu  erzeugen  ver- 
mögen, Veranlassung  experimentell  zu  prüfen,  wie  solche  Stoffe  und 
andere,  die  ihnen  nahe  stehen,  sowie  einfachere  Körper  auf  die 
Temperatur  von  warmblütigen  Tieren  einwirken.  Eine  große  Reihe 
von  Erfahrungen  liegt  vor*):  die  verschiedensten  Arten  von  Eiweiß, 
assimilierbares  wie  solches,  welches  den  Saftstrom  durch  die  Nieren 
wieder  verläßt,  hydriertes  und  nichthydriertes,  andere  organische 
Stoffe  sowie  mancherlei  Salze  vermögen  Fieber  hervorzurufen.  Auch 
hier  wieder  verhalten  sich  verschiedene  Tierarten  den  einzelnen 
Stoffen  gegenüber  duichaus  nicht  in  der  gleichen  Weise. 

Läßt  sich  nun  aus  all  den  verschiedenen  pyrogen  wirkenden 
Körpern  ein  Gemeinsames  herausnehmen  und  vielleicht  eine  ätiolo- 


1)  VoLKMAKN  n.  Genzmbr,  VolkinanDS  klin.  Vorträge.  Nr.  21.  —  Grund- 
I.EK,  v.  Brung'  Beiträge.  1.  S.  225. 

2)  V.  Bebomakn  u.  A-noebeb,  Würzburger  Festsclirift.  —  Angerer,  Klin. 
und  experiment.  Untersuchungen  üb.  Resorption  von  BlutcxtravMaten.  Würz- 
burg 1879. 

3)  Edelbero,  Arch.  £  exp.  Patb.  12.  S.  283- 

4)  Krehi,,  Arcb.  f.  exp.  Path.  35.  S.  222.  —  Krehl  u.  Matthes,  Archiv 
f.  klin.  Med.  54.  S.  39.  Daselbst  Lit.  —  Roctiufcs,  Substances  thermogfenes. 
Paria  1893.  —  Klemperee,  Naturforscherversammluog  19Ü3.  2,  II.  8.  C7. 
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gische  Einheit  des  Fiebere  gewinnen?    Die  vorhandenen  Versuche  1 
ließen  das  vorerst  noch  nicht  gelingen.  ^^ 

Auf  eine  Infektion  bez.  Intoxikation   ist  beim   Menscheu   ^^^ 
febrile  Temperatursteigerung  in  den  meisten  Fällen  zurückzuführen. 
Das  Fieber   bildet    also   mit   seinen    von   ihm   allein    abhängigen 
Folgezuständen  an    sich  nur  eine  Gruppe  von  Symptomen  in  dei^i 
Gesamtbilde  der  Infektionskrankheit.   Der  Eintritt  der  tieberhaft^H 
Temperatursteigerung  und   deren  Folgen  auf  Stoffwechsel,    Kreist 
lauf,  Atmung  usw.   ist   aber  nicht  das  einzige  Zeichen   der  Infek- 
tion.   Neben   ihm    macht   sich  vielmehr  noch  eine  stattliche  Reihe 
anderer  Erscheinungen  geltend.    Davon  wird  in  den   anderen  Ab- 
schnitten, z.  B.  bei  Besprechung  des  Fieberstotfwechsels,  noch  die 
Rede  sein. 

Nicht  in  allen  Fällen  ist  das  Fieber  auf  eine  Infektion  zurü 
zufuhren.  "Wirwissen,  welche  Bedeutung  das  Nervensystem 
die  Funktion   der   die  Wärme  regulierenden  Zentralappiirate  b 
sitzt.    Bekanntlich  wird  z.  B.   nach   hoher  Durchschneidung  di 
Rückenmarkes  bei  Tieren  die  Wärmeregulationstahigkeit  des 
nismus    völlig    aufgehoben,   er  wird   in   bezug   auf   seine    Körp< 
wärme  ein  Spielball  der  Umgebungstemperatur.^)    Femer  ergabi 
Experimente    Rumpfs    eine    erhebliche    Insuffizienz    der    War 
regulation  bzw.   Wärmebildung    unter    dem   Einfluß    der   Nark 
bei  kühler  Außentemperatur.     Während  normale  Meerschweinchi 
trotz  tiefer  Lufttemperatur   und  starker  Ventilation    ihre    Körp^ 
wärme  auf  konstanter  Höbe  hielten,  sank  diese  um  10  °  und  me 
wenn  diese  narkotisiert  wurden.     Auch  das  Entstehen  des  Fiebi 
ist  abhängig  von  der  erhaltenen  Funktion  des  Nervensystems. 
bleibt  das  Fieber  aus  nach  hoher  Rückenmarksdurchtrennung  and 
unter  dem  EinUusse  narkotischer  Substanzen.') 

Wenn  also  dem  Nervensystem  „eine   so   große  Bedeutung  fSj 
die   Ausbildung   des    fieberhaften   Zustandes"    zukommt,    so   lii 
kein  Grund  vor,   abzulehnen,    daß  die  Orte  der  Wärmeregu 
tion   auch    primär   erkranken,    beziehentlich  auf  rein  nenri 
Wege  von  anderen  Orten   des   Nervensystems   aus    erregt   wen 


1)  Vgl.  HAMMEBfiCBLAO,    Afcli.    f.    cxp.    PhUi.    27.    8.   414.    Kbehiw- 

Mattheb,  Arch.  f.  klin.  Med.  54.  S.  501.  —  ScHn.TEss,  Arch.  (,  klin.  M«L  Ä 
Ö.  325  u.  00.  8.  55.  —  Krehl  u.  Matthbs,  Arch,  f.  exp.  Patli.  3G,   SK.  437. 

2)  Pfi-üoER,  8ein  Archiv.   12.   8.  282. 

3)  Mesdklson,  Virchows  Archiv.  ICK).  S.  274.  —  Rümpk,  PAül 
33.   S.  538.  —  Vgl.  A.  Harxack  u.  ScawEOMAifN,    Arch.  f.   exp 
8.  151. 
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können.  Wir  begeben  uns  dabei  auf  ein  äußerst  unsicheres  uml 
schwankendes  Gebiet.  Scheinbar  liegt  für  die  Diskussion  dieser 
Frage  ein  grolies  Beobachtungsraaterial  vor.  Wenn  man  aber  die 
Befunde  nicht  zählt,  sondern  wägt,  so  wird  die  Sache  recht  milSlich, 
und  man  siebt:  für  wenige  Gegenstände  ist  eine  gründliche  und 
umfassende  Neubearbeitung  so  notwendig  wie  füi  diesen. 

Gewiß  beobachten  wir  bei  Krankheiten  des  Nervensystems 
und  besonders  des  Gehiras  nicht  selten  Fieber.  In  einem  Teil  der 
Fälle  ist  das  sicher  auf  Infektion  zu  beziehen  (z.  B.  bei  Poliomyelitis, 
Poliencephalitis,  Meningitis).  In  anderen  wird  Hirnsubstanz  zer- 
trümmert, und  die  Resorption  von  Blut  oder  Gewebebestandteilen 
würde  dann  zur  Erklärung  heranzuziehen  sein  (so  bei  großen  Hirn- 
blutungen). 

Indessen  gibt  es  doch  Krankheitszustände,  in  denen  ein  ganz 
beeonderer  und  direkter  Einfluß  des  Hirns  auf  die  Tempe- 
ratur mindestens  wahr.scbeinlich  ist.  So  sehen  wir  zuweilen  all- 
gemeine Krämpfe  und  Benommenheit  mit  exzessiv  hohen  Tempera- 
turen einher^eheii.  Daß  starke  Muskelbewegungen,  wenn  die 
Wärmeabgabe  ungünstig  ist,  die  Eigentemperatur  zu  steigern  ver- 
mögen, wird  nocli  besprochen  werden.  Das  ist  auch  experimentell 
erwiesen.')  Namentlich  können  krampferregende  Gifte  zu  sehr  er- 
heblichen Temperatursteigerungen  führen.  Aber  sie  können  an- 
dererseits auch  eine  Herabsetzung  der  Eigenwärme  hervoiTufen.^ 
Offenbar  wird  durch  die  genannten  Gifte  nicht  selten  gleichzeitig 
die  Wärmeregulation  beeinflußt  —  die  Krampfgifte  können  sogar 
die  Wärmebildung  vermindern. 

Wahrscheinlich  kommt  dieser  Punkt  also  für  die  Frage  der 
Temperatursteigerung  nach  cerebralen  Krämpfen  in  Betracht.  Außer- 
dem ist  aber  die  Wärmeabgabe  von  Bedeutung.  Arbeitet  diese 
normal,  so  können  auch  starke  durch  Muskelkräinpfe  produzierte 
Wärmemengen  noch  ohne  Schwierigkeit  weggeschafft  werden.  Des- 
wegen üben  die  meisten  Krämpfe  keinen  stärkeren  Einfluß  auf  die 
Körpertemperatur  aus.  Wundeklich ')  und  Ebb*)  haben  nun  bei 
Kranken  mit  Krämpfen  die  Eigenwärme  wachsen  sehen,  wenn  sich 


1)  Letden,  Virch.  Arch.  2tj.  S.  538.  —  Un^'e&richt,  Aroh.  f.  Psychiatrie. 
14  S.  175.  —  Lit.  n.  eigene  VerRUche  üb.  diese  Frage  bei  Kionka,  loternat. 
Arch.  f.  Phannakodynamie.  5.   S.  111. 

2)  Über  diese  Frage  «.  Harnack  u.  Schwegmann,  Arch.  f.  exp.  Patb.  40. 

I~        8.  151.  —  Haknack,  Ebenda.  45.  S.  45  ii.  447. 
3)  WüifDEELiCH,  Arch.  f.  Heilkunde.  5.  Jahrg.  1864.  8.  205. 
4)  Erb,  Arch.  f.  klin.  Med.  1.  S.  175. 
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gegen  das  Ende  hin  Erscheinungen  entwickelten,  welche  auf  aus- 
gedehnte Lähmung  zentraler  Apparate  hindeuteten.  Solche  Kranken, 
deren  Sektion  nichts  Bemerkbares  ergab,  hatten  dann  öfter  hohe 
Körpertemperaturen.  Das  gleiche  sah  Wunderlich  in  Fällen  Ton 
Tetanus.  Diese  Infektionskrankheit  verläuft  ja  auf  ihrer  Höhe  meist 
fieberlos,  erst  kurz  vor  dem  Tode  stellt  sich  manchmal  Fieber  und 
zwar  dann  zuweilen  mit  sehr  hohen  Temperaturen  ein.  Man 
könnte  annahmen,  daß  in  eben  diesen  Fällen  das  Anwachsen  der 
Eigentemperatur  mit  der  Ausbildung  einer  Lähmung  der  wärme- 
ausgleichenden Vorrichtungen  einhergeht.  So  liegen  die  Verhält- 
nisse vielleicht  auch  im  Status  epilepticus,  möglicherweise  auch 
beim  Hitzschlag. 

Vielfach  erörtert  ist  die  Frage,  ob  und  wieweit  Hjsterie 
Fieber  erzeugen  könne.  Zum  Mißtrauen  in  dieser  Annahme  wird 
man  immer  geneigt  sein.  Ich  selbst  habe  es  nie  gesehen.  W«r 
wollte  aber  die  Möglichkeit  psychogenen  Fiebers  leugnen,  nach- 
dem wir  mehr  und  mehr  die  Erfahrung  gemacht  haben,  daß  die 
Hysterie  sozusagen  alles  macht.  Es  gibt  merkwürdige  Kranken- 
geschichten'), die  kaum  anders  als  im  Sinne  eines  hysterischen 
Fiebers  zu  deuten  sind. 

Experimentell  hat  man  durch  Reizung  zahlreicher  Stellen 
es  Großhirns  beträchtliche  Temperatursteigernngen  hervorrufen  kOnnen. 
Von  diesen  Versuchsresultaten  ist  wohl  keins  so  sichergestellt  wie  die 
Erhöhung  der  Eigenwärme,  welche  bei  Kaninchen  fast  regelmäßig 
auf  tiefen  Einstich  in  den  Streifenhtlgel  folgt^  Sie  tritt  einige 
Stunden  nach  der  sehr  einfachen  Operation  ein,  halt  unter  Umständen 
tagelang  au  und  erreicht  hohe  Graile.  Es  ist  natOrlich  von  großem  In- 
teresse, physiologisch  zu  untersuchen,  wie  sie  zustande  kommt. '^ 

Die  W^ilrmeproduktion  ist  bei  der  Wärmestichhyperthermie  gesteigert, 
die  Wärmeabgabe  ebenfalls  erhöht,  aber  nicht  entsprechend  der  Erhöhung 
der  Wilmiebildung.  Die  Wttrmebinduug  durch  Wasserverdampfung  hat 
nicht  den  gleichen  prozentarischen  Anteil  an  der  gesamten  Wärmeabgabe 
wie  beim  fiebernden  und  gesunden  Tier,  falls  letzteres  die  gewdhnlichen 
Mengen  von  Wärme  bildet,  sondern  ist  unverhältnismäßig  gesteii^rt. 
ebenso  wie  am  gesunden  Menschen  bei  den  gewöhnlichen  Erhöhungen  der 
Wärmeproduktion.  Das  bildet  einen  gewissen  Unterschied  gegenüber  dem 
Fieber.-') 

Bei  der  Würmesticlihyperthermie  wird  fast  ausschießlich  stickstoff- 
freies  Miterial   zerstört. 3)     Die   geringe   Erhöhung  der  Eiweißzersetzuns 


11  z.  B.  Din-E,  Arch.  f.  klin.  Med.  Ü4.   S.  212. 

2)  Arossohx  u.  Sachs,  Pflügers  Arch.  37.  S.  232.  —  Gtottueb,  Arch.  f. 
e.xp.  Path.  20.  S.  Iü7.  —  Schui.tze,  Arch.  f.  exp.  Path.  43.  S.  193.  —  Abos- 
sons,  VircliowH  Archiv.  109.  S.  501. 

3l  SCHUI.TZK  1.  c. 
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kann  man  als  sekundär  durch  die  Hypertlicrmie  erzeugt  ansehen '):  sie 
geht  nicht  mit  einer  hydrolytischen  Spaltung  des  Eiwcißmolekflls  einher.^ 

Am  höchsten  ist  auch  bei  dieser  Hypertliorniie  die  Temperiilur  der 
Leber.')  Die  abnormen  Zersetzungen  finden  also  nicht  alkin  in  den  Mus- 
keln statt.  In  der  Leber  schwindet  das  Glykogen,  und  ohne  die  Anwesen- 
heit dieses  Stoffes  in  der  Drüse  kommt  es  durch  den  Hirnstich  nicht  zu 
einer  Temperatursfeigerung.*) 

Auch  von  anderen  Hirnstellen  aus  haben  manche  Beobachter  Tenipe- 
ralursteigernngen  erzielen  können*),  doch  bei  weitem  nicht  mit  der  gleichen 
Sicherlieit  und  Eonstanz.  Es  ist  nun  unseres  Erachtens  völlig  verfehlt, 
diese  thermisch  wirksamen  Orte  etwa  als  die  eigentlichen  Herde  der  Wärnu- 
regiilation  anzusehen.  Vielmehr  werden  wohl  diese,  die  wir  durchaus  in 
das  Mittelhirn  verlegen  mtlssen,  von  jenen  aus  auf  das  maniiififachste  be- 
einflußt, ebenso  wie  die  Atem-  oder  GcßiBzentren  der  Obloiigata  von  allen 
möglichen  Stellen  des  Nervensystems  und  speziell  des  Großhirns  aus  erregt 
■werden  können. 

Wenn  es  reflektorisch  bedingte  Fieber  gibt,  so  dürften 
diese  ebenfalls  auf  die  gleiche  Weise  zu  erklären  sein.  Atmung 
und  Gefößinnervation  können  von  zahlreichen  Orten  der  Peripherie 
aus  verändert  werden  —  warum  sollte  das  nicht  auch  mit  der 
Wärmeabgabe  möglich  sein?  Frnglifh  ist  nur,  ol)  ein  ReHexfieber 
überhaupt  vorkommt.  Man  führt  das  Gallenstein-  und  das 
Urethralfieber  als  solche  an.  Im  Gallensteinanfall  bestehen 
immer  Strönmngshindemisse  in  Gallengängen  und  fast  stets  eine 
Entzündung  ihrer  Wand  mit  Infektion.  Jedenfalls  ist  Gelegenheit 
zur  Resorption  pathologischer  Produkte  (Bakterien,  Gifte)  gegeben. 
Also  die  Reflextheorie  müßte  diese  Ursache  des  Fiebers  erst  ab- 
weisen. Und  ganz  deutlich  liegen  die  Verhältnisse  für  das  Urethral- 
fieber. Hier  stellt  sich  einige  Stunden  nach  einem  meist  schwierigen 
Katheterisiims  ein  Frost  mit  Temperntursteigerung  ein.  Der  Ge- 
danke an  eine  Harnröbrenverletzung  mit  nachfolgender  Resorption 
von  krankhaft  verändertem  Harn  liegt  sehr  nahe.  Soviel  ich  weiß, 
gibt  es  Urethralfieber  bei  normalem  Harn  überhaupt  nicht,  und  ich 
bin  fest  überzeugt,  daß  es  sich  hier  um  nichts  anderes  als  um  In- 
fektions- oder  Intoxikatiousfieber  handelt.  Doch  fehlen  einstweilen 
Inoch  Krankengeschichten,  welche  in  der  einen  oder  anderen  Richtung 
t 
[ 


1)  ScHULTZE  1.  c.  —  RoLLY,  Arcl).  f.  klin.  Med.  78.   S.  289. 

2)  Mabtin-,  Areh.  f.  exp.  Path.  40.  8.  453. 

3)  Hirsch  u.  Rolly,  Arcb.  f.  klin.  Med.  75.  S.  307. 

4)  RoLi.y,  Arch.  f.  kliu.  Med.  78.   S.  24S. 

5)  H.  WarrE,  Journal  of  physiology.  11.  li*.  1.  —  Tscheschichin,  Arch.  f. 
Anat.  u.  Physiol.    18GG.    S.  170.   —   SciniEinKR,    Pfiügers  Arch.  8.   S.  576.   — 


IXewitzky,  Virchows  Arch.  47.  S.  358. 
11.  S.  312.  —  RtcHET,  Comptes  rendns. 
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beweisend  wären.  Es  ist  also  ein  abschließendes  Urteil  vore 
noch  nicht  möglich,  und  wir  würden  das  auch  nicht  eher  abzugeb 
wagen,  als  bis  Stoffwechsel  und  Wärmehaushalt  bei  den  genannt 
Arten  von  Temperatursteigerung  sorgfältig  untersucht  sind. 

Einer  gesonderten  Besprechung  bedürfen  noch  die  exzessiv 
Temperatursteigerungen,  welche  nach  manchen  Verletr 
ungen  des  Halsmarks  eintreten,  v.  Recklinghadbb» ')  hat  eine 
Reihe  solcher  Fälle  zusammengestellt.  Meist  handelt  es  sich  dabei 
um  Frakturen  von  Halswirbeln  mit  Quetschung  des  Marks.  Di« 
darauffolgenden  Temperaturerhöhungen  sind  die  stärksten,  welcl 
überhaupt  beobachtet  wurden:  42*,  43*,  44^  wird  nicht  selten  er? 
reicht  Naunyn  und  Quincke^  konnten  das  Gleiche  experimentell 
erzeugen,  wenn  sie  großen  Hunden  möglichst  hoch  oben  das  Ha! 
mark  zerstörten.  Es  ist  bemerkenswert,  daß  Zerquetschung  mil 
starken  Pinzetten  besser  wirkte  als  die  Durchschneidung. 

Nach   dem   experimentellen   Eingriif    tritt   die   Temporatursteige; 
keineswefjs    regelmäßig   auf,   ebensowenig   wie   alle   hohen  Frakturen  di 
Wirbelsäule    mit  Verletzung   des  Marks    zu    den    gleichen    Veräindernn 
der  Eigenwärme  führen.     Häutig  sinkt  sogar  die  Temperatur  der  operii 
fen  Hunde  sehr  stark.     Als  Ursache    ist    dann  in  erster  Linie  die  Heral 
Setzung  der  Wllrmeiiilduiig  anzusehen,  welche  sich  an  solchen  Tieren  ein- 
stellt.")     Wie    wir  jetzt    mit   Sicherheit    wissen  ^),    wird    der  WarmblOt« 
nach  hoher  DurchsL'linuiihiiig  des  Rackenmarks  thermisch  ein  SpielbaU 
Aulientemperatur;  seine  Eigenwärme  wie  die  Intensität  seiner  Verbreum 
gen    wächst    mit    steigender  und  fällt  mit  sinkender  Temj>eratur  der  Ui 
geliung,   denn  seine  Wiirmeregulation  ist  aufgehoben.     Deswegen  ktüilt 
sich    sehr    leicht    ab.    Oberwärmt   sich  aber  auch  leicht  —  was  geschiel 
hängt  von  den  therniisclien  Verhältnissen  der  Umgebung  ab.     In  der 
gelang  es  Nauntn  und  Qui.scke  in  diesen  Fällen  den  Abfall   der  Teroji 
ratur  dadurch  zu  vcrhtlteu,  ja  eine  nicht  unbeträchtliche  Steigerung  (l< 
selben  zu  erzeugen,  daU  sii'  die  operierten  Tiere  durch  Einlegen   in  \» 
Kästen  oder  Umhüllungen  mit  Walte  vor  starken  Wärmeverlusten  schOtz 
Wenn  nun  auch  vorher  untersucht  war,  daß  diese  Art  des  Wärmeschul: 
die  Eigenwärme    gesunder  Tiere  völlig  unverändert  ließ,    so  laßt  sich 
doch  auf  die  operierten  Tiere  nicht  direkt  anwenden,   weil   diese   eben 
Gegensatz  zu  jenen  der  Regulation  ihrer  Eigentemperatur  entbehren. 

Nicht  genügend    untersucht  ist  bei  solchen  Tieren  und  Menschen  Ji 
Zustand    der  Hautgcfüße    und   des  Kreislaufs  in  ihnen.     Es  ist   s«>lir  wohl 
inftglich,    daß    diese    beiden    sich  in  verschiedenen  Fällen   vi-rsclr 
halten.     Vielleicht   entwickeln    sich   manchmal  auch  sttCrke  würn 
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Prozesse  durch  Reizungszustiindf  der  Muskeln  uiiterlialb  der  Dundisclniei- 
duugsstellc,  und  diese  dürften  mit  der  Erregung  von  Nervenfasern  bei  der 
Dnrclitreiiuuiig  des  Marks  und  der  Erhöhung  der  Reflexe  zusammenhängen. 
Für  die  Bedeutung  dieser  Momente  spreelien  manclierlei  Erfahrungen:  im 
Tierversuelift  erzielt  sfum|>fe  Zerstörung  des  Marks  leichter  holie  Tempe- 
raturen als  scharfe  Durchschneidung,  und  eine  Üherwärniung  tritt  am 
Menschen  und  an  «roCen  Hunden  wesentlieli  leichter  ein,  als  an  kleinen 
Tieren.  Das  hängt  unzweifelhaft  mit  der  großen  Obertiiiche  der  letzteren 
und  dem  kräftigen  Muskelapparat  der  ersteren  zusammen. 

So  lassen  sich  also  (iie  nach  manchen  Verletzungen  des  Ilalsmarks 
eintretenden  Tempeniturerhöhungen  wohl  auf  ein  eigentümlie-hes  Zusammen- 
treflfen  von  aufgehobener  Wärmeregulation,  verminderter  Wiirmcahgahe  und 
vielleicht  verstärkten  Oxydationen  in  den  Muskeln  zurückführen.  Vom 
Fieber  wären  sie  dann  durchaus  zu  trennen.  Vielfach  nalini  man  an,  daB 
besondere  die  Wärniehildung  moderierende  Einflüsse  nach  Durchtronnung 
des  Hal.smarks  wegfallen.  Ich  glaube  al)fr,  man  kann  ohne  diese  vom 
biologischen  Standpunkte  aus  einigermaßen  gekünstelt  erscheinende  Hjriio- 
these  auskommen. 


Die  Entstehung  der  fleberliaftcn  Teuiperatursteigerung:.') 

Die  Eigenwärme  des  gesunden  Menschen  wird  auch  unter 
sehr  wechselnden  Bedingungen  nahezu  konstant  erhalten;  sie  be- 
wegt sich  in  engeren  Grenzen,  als  für  irgendeinen  nnderen  Warm- 
blüter bekannt  ist.  Der  Grund  liegt  darin,  daß  anJierortlentllch  fein 
und  sorgfUltlg  arbeitende  Torriebttiu^en  Bildung  und  Abgabe  von  Wärme 
genau  einander  anpassen. '') 

Werden  im  homoitliermen  Organismus  aus  irgendwelchem  Grunde 
(starke  Muskelbewegungen,  sehr  reichliche  Aufnahme  von  Nahrungseiweiß) 
größere  Wärmemengen  frei,  so  steigt  die  gesamte  Wärmeabgabe:  die  Haut- 
gefäße erweitern  sich,  der  Kör])er  verliert  auf  seiner  Oberfläche  mehr 
Wärme  durch  Leitung  und  Strahlung.  Reichlichere  Mengen  von  Wasser 
verdampfen  in  der  Lunge  und  beim  Menschen  ebenso  wie  bei  manchen 
Tieren  auf  der  Haut.  Oh  vorwiegend  die  eine  oder  die  andere  Art  der 
Wärmeabgabe  wirksam  ist,  hängt  von  zahlreichen  Momenten  ah,  deren 
völlige  Darlegung  hier  viel  zuweit  führen    würde. ä)     Und  andererseits  ist 

1)  Vgl.  Benedict,  American.  Journ.  of.  physiol.  11.  S.  145. 

2)  Über  die  Wärmeregulation  b.  Lieuermeisteb,  Volbnanns  Vorträge 
Nr.  19;  Pflüoeb,  Sein  Arch.  12.  8.  282,  12.  S.  .iS3,  18.  S.  247;  Rcbneb,  /tft. 
f.  ßiol.  19.  S.  .535;  Voit,  Ztft.  f.  Biol.  14.  S.  57;  Rubner,  Biol.  Gesetze.  Mar- 
burg 18S7  u.  Sitzber.  d.  Bnyer.  Akad.  d.  Wiss,  math.-physik.  KI.  Bd.  15.  ISSä. 
8.  452.  Auf  Grund  umfassender  Untersuchungen  seineH  Laborat.  u.  d.  Lit.  faßt 
BcBNER  die  gegenwärtigen  KenntnittHe  zuüammen  in  einem  klass.  Werke  „Die 
Gesetze  des  Energieverbrauchs  bei  der  Ernährnng".    Leipzig  190:^. 

3)  Vgl.  üb.  diese  Verhältnisse  die  ausgezeichneten  Arbeiten  Rubners  im 
Arch.  f.  Hygiene.  11  ff. 
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der  Organismus  des  Warmblüters  in  der  Lage,  auch  beträchtlichen  Wärme- 
entziehungeii  gegenüber  seine  Eigentemporatur  festzuhalten.  Es  kontra- 
hieren sich  dann  die  Gefäße  der  Haut:  die  Wärmeabgabe  durch  Leitung 
und  Strahlung  auf  der  Oberfläche  des  Körpers  sinkt  um  so  mehr,  als  in 
dem  Maße,  wie  abkühlende  Momente  sich  geltend  machen,  der  Mensch  den 
größten  Teil  seiner  Oberfläche  mit  dickeren  Kleidern  umhüllt  und  dadurch 
erwärmte  Luftschichten  um  sich  herumlegt.  Allein  schon  durch  diese 
physikalischen  Momente  gelingt  es,  beträchtliche  Abkühlungen  auszugleichen, 
ohne  daß  die  Temperatur  des  Körpers  sinkt  Reichen  sie  aber  nicht  aus, 
so  steht  hinter  ihnen  noch  als  mächtiges  und  wichtigstes  Hilfsmittel  zur 
Erhallung  der  Eigenwärme  eine  Verstärkung  der  Wänneproduktion:  der 
Warmblüter,  welcher  nicht  durch  starke  Körperbewegung  oder  Zersetzung 
reichlicher  Nahrungsmengen  sich  im  Zustande  hoher  Wärmeproduktion  be- 
findet, steigert  seine  Zersetzungen  bei  Abkühlung  der  Körperoberfläche 
(chemische  Wärmeregulation  *)),  und  zwar  wachsen  die  Oxydationen  im 
gleichen  Maße,  wie  die  Kälteeinwirkung  auf  die  Oberfläche.  Die^e  ver- 
stärkten Zersetzungen  finden  nach  Ansicht  der  mit  diesen  Verhältnissen 
vertrautesten  Forscher  2)  in  den  Muskeln  statt.  Dafür  spricht  eine  Reihe 
wichtiger  Gründe,  deren  Darlegung  hier  zuweit  führen  würde.  Für  diese 
Tätigkeit  des  Muskels  sind  am  Tier  sichtbare  Kontraktionen  nicht  unter 
allen  Umständen  notwendig;  bei  seinen  hungernden  Hunden  vermißte  sie 
RuBNBB  stets,  ä)  Am  Menschen  scheinen  sie  bei  stärkeren  Abktkhlungen 
meist  vorhanden  zu  sein. 

Daß  gerade  beim  Menschen  wegen  der  eigentümlichen  Verhältnisse 
seiner  thermischen  Beziehungen  die  physikalische  Regulation  die  erste 
Rolle  spielt,  hebt*)  Rukneb  auf  das  klarste  hervor.  Indessen  zu  ihr  kommt 
auch  bei  ihm,  wie  durch  einwandfreie  Versuche  des  VoiTschen  und  des 
RuBNEEschen  Laboratoriums  festgestellt  ist,  unter  den  von  Rdbneb  klar 
dargelegten  Umständen  die  Steigerung  der  Zersetzungen  infolge  der  Ab- 
kühlung. In  kurz  dauernden  Versuchen  treten  dabei  häufig  Frostschaner 
auf.')  Doch  ist  es  gegenwärtig  auch  für  den  Menschen  nicht  mehr  mög- 
lich zu  behaupten,  daß  „der  Vorgang  der  chemischen  Regulation  nur  auf 
grobsiniiliche  Bewegungen  zurückzuführen  sei".*') 

In  ihren  quantitativ  wichtigen  Ausschlägen  wird  diese  <he- 
mische  Regulation  durch  die  Zersetzung  stickstoflFfreier  Substanzen 
besorgt^,  ebenso   wie  die  Muskelbewegung  ja  in  erster  Linie  auf 


1)  s.  die  vorher  geiiunnten  Arb.  üb.  Wärmeregulation, 

2)  PfLÜOKII,   RlBXER,   VoiT. 

3)  RriixEK,  Sitzungsberichte  der  K.  Bayr.  Akad.  d.  W.  1.  c. 

4)  Energieverbrauch.     S.  212. 

5)  LoEWY,  Pflüger»  Arth.  46.  S.  189.  —  Speck,  Physiol.  d.  menschlichen 
Atmens.    Leipzig  1892.  S.  löO. 

0)  KiBSEK,  Energieverbrauch.  S.  214,215.  —  Vgl.  C.  Voir,  Hermanns 
Handbuch.  0.  S.  20.  —  Lit.  über  die  ganze  Frage  bei  Jaquet  in  Asher-Spito. 
Ergebnisse  2,  I.  8.  505. 

7)  RcBSEn,  Energieverbrauch.  S.  169. 
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Kosten  dieser  Stoffe  vor  sich  geht.  Damit  ist  natürlich  nicht  ge- 
sagt, dali  die  Verhältnisse  der  Umgebungstemperatur  überhaupt 
keinen  Einfluß  auf  den  Eiweißumsatz  haben  können. 

Es  ist  detunacb,  wie  Rtjbner  dargelegt  hat,  verständlich,  daB  Nah- 
rungsanftialime  einerseits,  Wftrmeschutz  der  Körperobcrfläche  durcli  Haare, 
F«di'rn,  Kleider  andererseits  die  Grenze  des  Eintretens  der  chemischen 
Wfirmort'gulation  nach  unten  wesentlich  zu  versehielieo,  also  Ki'irpcniiaterial, 
speziell  das  sonst  bei  der  Wärmeregulation  zersetzte  Fett  zu  schonen  ver- 
mag. Solange  ein  Warmblüter  an  sich  große  Mengen  von  Stoff  zerlegt, 
ist  er  imstande,  auch  hetrachtlicbe  Wärmeeutziehnngen  zu  ertragen,  ohne 
selbst  abgekohlt  zu  werden,  einfach  dadurch,  daß  er  seine  Wärmeabgabe 
nur  mebr  und  niohr  einschränkt.  Und  ebenso  vermögen  wörraeschtitzende 
Bedeckungen  seine  Temperatur  aucb  bei  niedriger  Außentemperatur  lange 
Zeit  aufrecht  zu  erhalten,  ohne  daß  die  Zersetzungen  zu  steigen  brauchen. 

Durch  diese  Von-ichtungen,  welche  hier  nur  ganz  kurz  ange- 
deutet werden  können '),  gelingt  es  dem  Mensehen  seine  Eigentem- 
peratur  in  weiten  Grenzen  von  der  Umgebung  unabhängig  zu  er- 
halten. Indessen  in  einer  Reihe  von  Fällen  versagen  docii  selbst 
diese  Regulationen.  So  vermag  man  mit  voller  Sicherheit  die  Tempe- 
ratur jedes  Waniiblüters  zu  steigern,  sobald  man  ihm  die  Möglich- 
keit ausreichender  Wärmeabgabe  nimmt,  beziehentlich  ihm  Wärme 
von  a,ußen  zuführt.  Z.  B.  im  Warmwasserbad  von  40**  oder  im 
Dampfbad  wird  jeder  Mensch  wärmer,  vielleicht  der  eine  h-iehter 
als  der  andere,  aber  schließlich  kann  niemand  dabei  seine  Eigen- 
temperatur aufrecht  erhalten. 

Viel  leichter  kommt  eine  Veränderung  der  Eigentemperatur 
zustande,  wenn  gleichzeitig  die  chemischen  Zersetzungen  innerhalb 
des  Organismus,  also  die  Wärmeproduktion  gewachsen  ist.  Dann 
steigt  die  Eigenwärme  viel  häufiger,  als  in  der  Regel  angenommen 
wird.'^)  Es  gehören  eben,  um  sie  zu  erzeugen,  durchaus  nicht  etwa 
extreme  Muskelleistungen  oder  ganz  besonders  ungünstige  äußere 
Verhältnisse  dazu.  Sicher  verhalten  sich  die  einzelnen  Individuen 
auch  in  dieser  Hinsicht  recht  verschieden,  so  werden  z.  B.  Unge- 
übte oder  Neulinge  bei  der  gleichen  Muskelbewegung  viel  leichter 
wann  als  Erfahrene,  weil  jene  für  die  gleiche  Leistung  mehr  Energie 
verbrauchen.     Schließlich  gibt  den  Ausschlag  natürlich  immer  das 


1)  Eine  ausführliche  Darstellg.  der  Frage  durch  Rlbner,  welcher  um 
ihre  Ausarbeitung  die  größten  Verdienste  hat,  siehe  in  den  „Biologischen  Ge- 
aetzen"  sowie  in  den  „Gesetzen  des  Energieverlmiuchs."    S.  152. 

2)  Vgl.  z.  B.  HiiXER,  Ztft.  f.  kliu.  Med.  23.  S.  399;  Ott,  Ding.  Würz- 
bur>r  1895;  WoLPEBT,  Arcliiv  f.  Hygiene.  26.  S.  32.  Eigene  Beobachtungen 
an  Tieren. 


480 


Daa  Fieber. 


gegenseitige  Verhältnis  von  Wärmeproduktion  und  Wärmeabgabe, 
und  wenn  die  Angaben  der  Literatur  über  den  Eintioß  der  Maskel- 
be wegungen   auf  die  Eigenwäime   verhältnismäßig  so    verschieden 
lauten,  so  sind  eben  die  genannten  Verbältnisse  noch  nicht  genügend 
berücksichtigt    Daß  Besteiger  des  Monte  Rosa  trotz  der  enorme 
Anstrengung  nicht  wärmer  wurden,   erscheint   uns   bei    den  tiefi^ 
AuBentemperiituren  und  der  trockenen  Luft  in  solchen  Höhen  ka« 
verwunderlich  '),  und  ebenso  ist  es  klar,  daß  gerade  bei  militärischil 
Märschen  die  Temperatur  der  Soldaten  besonders  häutig  und  leic 
steigt.    Denn  sie  gehen  nahe  aneinander,  in  dicken  Anzügen,  schwd 
bepackt  und  häufig  bei  warmer  und  feuchter  Luft    In  dem  Mal 
wie  starke  Muskelarbeit  und   die   genannten  äußeren  Verbältnig 
zusamiuentreÖVn,  beobachtet  man  dann  tini  Menschen  beträchtlic 
Steigerungen  der  Eigentemperatur  mit  schweren,  gar  nicht  seit 
tödlichen   Folgeerscheinungen:   „HU«sehi«g'* ^)   stellt  sich  ein.    Die 
Körperwärme    steigt    oft    bis    zu    hohen    Graden:    411 — 43".    oder 
sogar  noch  weiter;  starke  Beschleunigung  des  Pulses,    Schwindel 
Delirien,    Benommenheit    kommen    hinzu  und   der   tödliche    Än»- 
gang    erfolgt    nicht    selten.      Die    Überhitzung    ist    dabei    sicbtr 
das    Wirksame,    sie    kann    zuweilen,    wie    berichtet    wird,    uuc 
stundenlang,     nachdem    die     starke    Wänneproduktion    und 
ungünstigen     Verhältnisse     für     die     Wärmeabgabe      längst 
hoben  wird,  fortbestehen.     Das  deutet  auf  besondere  Verhältnis 
bei  den  betreuenden  Leuten  hin,  und  wenn  die  Kranken  als  bll 
livid  und  cyanotiseh  geschildert  werden,  so  wird  man  fin  Anoma 
der  Wärmeabgabe   zu   denken  geneigt  sein.     Wahrscheinlich  sin 
sie  cerebral  bedingt,  und  durch  Schädigung  des  Hirns  dürft«  aarh 
die  Steigerung  der  Eigenwärme  hier  gefährlich  werden.     Offenbar 
liegen  tiefgehende  Schädigungen  von  (üehim-)Zellen  vor  und  wahr- 
scheinlich  werden   auch  diese  durch   die  Überwärmung  vernuttelt. 
Aber  welche  Zwischenglieder   sich   einschieben,   ist   vorerst  on^ 
kannt. 

Sehr  bemerkenswert  erscheint  die  Erfahrung  der  Militl 


1)  Calheria,  Arch.  d.  Heilkunde.  16.  S.  276.   —   Vgl.  Bons.ii., 
rendug.  91.  S.  798,  _ 

2)  Lif,iii;kmeister,  Handbuch.  S.  427.  —  Obkrsikb,  Der  Hitzsrhlae.  Bnpn 
1867.  —  HmscH,  Handb.  d.  histor.-geograpliischen  Pathol.  lSli2— «il.  II,  ?    ".■" 
—  Jactbascu,    SonneDslifh  u.  Hitzschlag.    Berlin  1879.   —    Hti.i.r.B,    V 
militärärztl.  Ztft.  20.  18Ö1.    S.  379.  —  Zuntz  u.  ScHLstuuRo,  DeuUclit- 
ärztlicbe  Zeitechrift.  1895.   —   Vgl.  Zcntz,   Berl.  klin.  Wehe.  18ÖU.     Nr 

Vgl.  BosNETTK,  Le  conp  de  chaleur  dang  le.s  pays  temp6r<5B  usw.  PvU  l'S-y 
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daß  Indisponierte,  Fußkranke,  Rekonvaleszenten  besonders  leicht 
sich  erwärmen  und  auch  hesunders  hiiutig  vom  Hitzschlag;  betroffen 
werden. 

Der  Hitzschlag  findet  sich  unter  Umständen,  bei  denen  nicht 
nur  ein  äußerer,  wenn  man  so  sagen  darf,  physikalischer  Zwang 
die  Eigenwärme  mit  Notwendigkeit  in  die  Höhe  treibt.  Das  sieht 
man  daraus,  daß  von  vielen  Menschen,  die  den  gleichen  Verhält- 
nissen ausgesetzt  sind,  immer  nur  einzelne  erlu-anken.  Bei  ihnen 
allen  arbeiten  die  Apparate  der  Wärmeabgabe  zwar  gleichsam  mit 
liöchster  Anstrengung.  Aber  sie  haben  für  verschiedene  Individuen 
doch  sehr  verschiedene  Aufgaben  zu  bewältigen,  man  vergleiche 
nur  z.  B.  wie  leicht  der  Magere,  wie  schwer  der  Fette  zu  entwärmen 
ist.  Schon  dadurch  werden  w-ichtige  Differenzen  geschutVen.  Und 
nun  gar  erst,  wenn  bei  einzelnen  die  Vorrichtungen  für  die  Wärme- 
abgabe nicht  regelrecht  funktionieren.  Es  ist  also  sehr  wichtig, 
daß  Leute,  welche  auch  sonst  leichter  zu  Störungen,  namentlich 
des  Kreislaufs  neigen,  dem  Hitzschlag  besonders  leicht  zum  Opfer 
fallen.')  Kommen  die  für  eine  starke  Wärmeabgabe  notwendigen 
Umformungen  der  Zirkulation  schwerer  zustande,  so  wird  das  die 
Wärmestauung  natürlich  in  erheblichem  Grade  begünstigen  müssen. 
Dann  sind  aber  in  der  Tat  Verhältnisse  gegeben,  die,  wenigstens 
bezüglich  des  Wärmehaushalts  Ähnlichkeit  mit  denen  im  Fieber 
haben. 

Im  Fieber  wird  der  Organismus  wärmer  als  der  gesunde.  Wie 
geschieht  das? 

Maßgebend  mu[i  natürlich  ein  Mißverhältnis  zwischen  Bildung 
und  Abgabe  von  Wärme  sein.  Das  kann  sich  aber  im  einzelnen 
sehr  verschieden  gestalten.  Es  kann  die  Produktion  der  Wärme 
gesteigert,  ihre  Ausgalie  verringert  sein,  oder  beide  wachsen,  aber 
diese  nicht  jener  entsprechend.  Oder  endlich  führt  lediglich  die 
Störung  der  Wärmeabgabe  die  Erhitzung  des  Organismus  herbei. 
Alle  diese  Möglichkeiten  besteben.  Welche  von  ihnen  entspricht 
nun  den  Tatsachen?  Gibt  es  überhaupt  für  die  Fieber,  welche 
aus  den  verschiedensten  Ursachen  liei  den  mannigfachsten  Gelegen- 
heiten entstehen,  einen  einheitliehen  Mechanismus?  Es  handelt  sich 
um  die  gi'oße  Frage:  Ist  das  Fieber  ein  einheitlicher  Prozeß  oder 
—  um  den  ganz  entgegengesetzten  Standpunkt  zu  präzisieren  — 
wechselt  es  in  seinen  Erscheinungen  so  sehr,  daß  man  den  Begriff 
am  besten  ganz  fallen  läßt?   Wir  werden  die  Beantwortung  dieser 


1)  Vgl.  Thckx,  Deutsche  milit4rär«tl.  Ztft.   1895. 

Krebl,  Pstliol.  Pbyslologl«.    5.  Aufl. 
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Frage  verschieben,  bis  Wärmeökonomie  und  Stoffwechsel  im  Fieber 
genauer  erörtert  sind. 

Die  Zahl  der  Untersnchangcn,  die  zunächst  Ober  den  If&rmeliaiis- 
halt  Im  Fieber  vorliegen,  ist  eine  außerordentlich  große,  aber  es  sind  nur 
verhältnismäßig  wenige  von  ihnen  zur  Gewinnung  von  bindenden  Schiassen 
brauchbar. 

Die  Wännebildung  eines  Organismus  kann  entweder  direkt  mittels 
kalorimetrischer  Methoden  oder  indirekt  durch  Messung  und  Berechnung 
seiner  Zersetzungen  bestimmt  werden.  Das  letztere  Verfahren  ist  natfir- 
lich  nur  unter  der  Bedingung  statthaft,  daß  die  im  Organismus  gebildete 
Wärme  in  letzter  Linie  lediglich  ans  der  Zersetzung  von  Körperbestand- 
teilen, beziehentlich  Nahrungsmitteln  stammt  Für  das  gesunde  Tier  ist 
das  durch  eine  glänzende  Versuchsreihe  Rubnebs  erwiesen,  i)  Es  ist 
a  priori  unwahrscheinlich,  daß  eine  solche  Fundamentalsache  sich  im  Fieber 
ändert,  und  gesicherte  Erfahrungen  bestätigen  diese  Vermutung;  wir  dürfen 
also  auch  hier  aus  der  Untersuchung  der  Zersetzungen  einen  bindenden 
Schluß  auf  den  Umfang  der  Wärmebildung  machen.  Aber  in  beiden  Fallen, 
sowohl  bei  direkter  wie  indirekter  Kalorimetrie,  sind  für  die  Gewinnung 
brauchbarer  Anschauungen  gewisse  technische  Anforderungen  zu  erfüllen, 
auf  die  genauer  einzugehen  hier  zu  weit  führen  wttrde.'^ 

Auf  Grund  der  vorliegenden  Untersuchungen  läßt  sich  sagen, 
daß  in  der  großen  Mehrzahl  der  durch  die  verschiedensten 
Ursachen  erzeugten  Fieber  die  Wärmebildung  gesteigert 
ist.  Das  ist  nachgewiesen  für  die  verschiedensten  Krankheiten 
des  Menschen^)  (z.  B.  Pneumonie,  Typhus  abdominalis,  Pleuritis, 
Erysipel,  Febris  recurrens,  Fleckfieber,  Tuberkulinfieber),  für  das 
septische  Fieber  verschiedener  Tiere*),  für  das  durch  Schweine- 
rotlauf- *)  und  Diphtheriebazillen  ^)  erzeugte  Fieber  sowie  für  zahl- 
reiche andere  experimentelle  Fieber,  welche  durch  Bakterien  und 
StoflFe  der  verschiedensten  Art  hervorgerufen  werden.')    Dabei  ent- 


1)  RuBNER,  Ztft.  f.  Biol.  N.  F.  12.  S.  73. 

2)  8.  dieselben  bei  Krekl  u.  Mattheb,   Arch.  f.  exp.  Pathol.    38.    S.  234. 

3)  Lbyden,  Arch.  f.  klin.  Med.  7.  8.  536.  —  Liebebmeister,  Arch.  f.  klio. 
Med.  8.  S.  153  u.  Pathol.  des  Fiebers.  —  Kraus,  Ztft.  f.  klin.  Med.  18.  8.  16a 
LoEwv.,  Virchows  Archiv.  12G.  S.  218  u.  Berl.  klin.  Webs.  1891.  Nr.  4.  — 
Kraus  u.  Chvostek,  Wiener  klin.  Wehs.  1891.  Nr.  6  u.  7.  —  Beonard,  Becher- 
ches  cxp<;r.  sur  les  combust.  respir.  Paris  1879.  —  Riethüs,  Arch.  f.  exp.  Path. 
44.  8.  239.  —  Vgl.  Jaquct,  Asher-Spiro,  Ergebnisse.  2,  L  S.  548. 

4)  Leyden  u.  Fraenkel,  Vircliows  Archiv.  76.  S.  136.  —  Fcikxek,  Pflü- 
ger» Archiv.  20.  8.  98.  —  CIolasanti,  Ebenda.  14.  S.  125.  —  Liuekfeu),  Eben- 
da.  .32.   S.  293.  —  Senator,  Der  fieberhafte  Prozeß.    Berlin  1873. 

5)  May,  Ztfl.  f.  Biol.  30.  S.  1.  —  Nebelthau,  Ebenda.  31.   S.  293. 

6)  Arloino  u.  LAULANifi,  Arch.  f.  Physiol.  27.  8.  676. 

7)  Krehl  u.  Mattiies,  Arch.  f.  exp.  Path.  38.  S.  284. 
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zieht  sich  unserer  Kenntnis,  wieweit  die  gesteigerte  Wärmepro- 
duktion durch  die  Infektion  und  wieweit  sie  durch  die  äeherhafte 
Reaktion  bedingt  ist. 

Diese  Steigerung  der  Wärmebildung  beobachten  wir  in  der  Zeit 
des  Temperaturanstiegs  sowie  auf  der  Hiihe  des  Fiebers.  Sie  wurde 
in  verschiedenen  Fällen  sehr  verschieden  hoch  gefunden.  Am. 
größten  ist  sie  jedenfalls  zur  Zeit  des  Frostes.  Aus  leicht  begreif- 
lichen Gründen;  denn  die  mit  einem  Schüttelfrost  verbundenen 
heftigen  Muskelkontraktionen  erhöhen  Gaswechsel  und  Wärme- 
bildung ganz  außerordentlich.  Dementsprechend  zeigen  von  den 
auf  der  Höhe  des  Fiebers  untersuchten  Kranken  diejenigen  die 
stärkste  Steigerung  der  Wärmeproduktion,  welche  heftig  atmen  — 
sei  es,  dati  der  Respirationsapparat  erkrankt  ist,  sei  es,  daß  die 
Fieberursache  starke  Atembewegungen  anregt.  Sieht  man  von  dieser 
durch  Muskelbewegungen  bedingten  Erhöhung  der  Wärmeproduktion 
ab,  die,  auch  ohne  daß  Fieber  besteht,  zustande  kommen  würde, 
also  mit  diesem  als  solchem  eigentlich  nichts  zu  tun  hat,  so  fand 
man  die  Wärmeproduktion  während  des  Fiebers  wie  110 — 160:100; 
Zahlen  von  t2(i— KtO:  loi)  dürften  als  Mittelwerte  anzusehen  sein. 
Das  sind  also  sehr  geringe  Größen,  wenn  man  bedenkt,  daU  Rübner 
am  Hund  lediglich  durch  Üherfüttei-ung  mit  Eiweiß  die  Wärme- 
bildung auf  UiO:  10(1  zu  erhöhen  vermochte')  und  daß  sie  bei  starken 
Muskelbewegungen  um  das  Mehrfache  waclisen  kann.  Man  wird 
die  genannten  Zahlen  um  so  weniger  für  groß  zu  halten  geneigt  sein, 
als  sie  noch  immer  nicht  den  reinen,  lediglich  auf  den  fieberhaften 
Prozeß  fallenden  Werten  entsprechen.  Ich  will  nicht  davon  reden, 
daß  bei  manchen  von  ihnen  wohl  noch  die  lieberhaft  veränderte 
Atemmechanik  nicht  gesondert  in  Rechnung  gestellt  wurde.  Aber 
wie  wir  nach  den  Untersuchungen  aus  Ludwigs  und  besonders  aus 
PFiitJGEBS  Laboratorium  wissen,  ist  die  Wärmeproduktion  des  er- 
wärmten Säugetierkörpers  größer  als  die  des  normal  temperierten. 
Die  oben  besprochene  Tatsache,  daß  Herabsetzung  der  äußeren 
Temperatur  die  Verbrennungen  steigert,  Erhöhung  aber  vermindert, 
gilt  nur  so  lang,  als  die  Eigentemperatur  sich  nicht  verändert. 
Beginnt  diese  zu  fallen  oder  zu  steigen,  so  folgt  auch  der  Körper 
des  Warmblüters  dem  Gesetz,  das  die  Oxydation  der  lebendigen 
wie  der  toten  Substanz   beherrscht- 


-): 


steigt 


1)  RnnxER,  Enerpieverbraiich.    Kap.  3. 

2)  Pflücer,  Sein  Arcb.  IS.  8.  247.  —  Vgl.  Speck,  Phyaiol.  des  mensch- 
lichen Atmens.  Leipzig  1892.  S.  173.  —  Winternitz,  Klin.  Jahrbuch.  Bd.  7. 
8.  1.   —   Die  ejitgegenstehenden  Resultate  von  Simasowski,   Ztft.  f.  Biol.  21. 
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fällt  mit  sinkender  Temperatur.  An  Kanineben  fand  Pflügeb 
Wärmebiltlung  um  6  Proz.  erhöht,  wenn  die  Eigentemperatur 
1  Grad  stieg.  Auch  beim  Menschen  führt  die  durch  Erhitzen! 
zeugte  Steigerung  der  Körpertemperatur  zu  einer  Vermehrung 
Wärmeproduktion.')  Man  sieht  also:  sehr  leicht  kann  die  Tem- 
peraturerhöhung als  solche  ein  Anwachsen  der  Wärmebildung  aufl 
112 — 118:100  zur  Folge  haben  —  möglichei-weise  ein  sogar  nocU 
höheres.  Dieses  würde  dann  natürlich  für  die  Erzeugung  der  er-j 
höhten  Eigenwärme  nicht  in  Betracht  kommen,  denn  es  wäre  ja 
erst  ihre  Folge.  Jedenfalls  erweist  sich  also  der  auf  den  tieber-J 
haften  Prozeß  als  solchen  fallende  Anteil  recht  gering,  besondera 
im  Vergleich  zur  Erhöhung  der  Wärmebildung  nach  starker  Em 
nährung  oder  gar  bei  st;uker  Muskelinnervation.  Nun  führen  ja 
letztere  häutiger,  als  im  allgemeinen  angenommen  wird,  zu  Steigerung 
der  Körpertemperatur.  Indessen  ist  diese  im  Fieber  doch  unverj 
gleicblich  viel  höher  und  das  Verhältnis  zwischen  ihr  und  der  'WH 
größerung  der  Wärmeproduktion  ein  ganz  anderes.  ^H 

In  einer  kleineren  Zahl  von  Fällen  wurden  trotz  des  Bestehens  fi^^l 
liafter  Temperatursteigenmg  dit»  Wprte,  nach  denen  wir  die  Wärmchildonl 
zu  beurteilen  pflegen,  nicht  hribcr  getumlen  als  in  der  ßekonvaleszeni 
oder  als  Mittelwerte  prpafien  sowohl  am  Menschen  2)  als  audi  am  Tier.^ 
Diese  Beohachtungen  am  Menschen  sind  alle  mittels  des  ZüNTZ-gkppbbt3 
sehen  Verfahrens  angestellt  und  sie  betreffen  ganz  vorwiegend  Fälle  mit 
niedrigem  oder  iangdauerndcm  Fieber.  Namentlich  in  den  letzteren  ist  ei 
aber  oft  recht  schwer  die  wirklichen  Vergleichswerte  för  die  Größe  del 
normalen  Sauer.stoffabsorption  anzugeben.  Denn  bei  länger  dauernden  E« 
kraiikuiigen  scbriliikt  iler  Organismus  —  teloologiscb  ausgedrückt  zur  Erj 
sparung  —  seinen  Stoffvirbraucb  ein.*)  Der  nicht  fiebernde  Orßaiiismul 
würde  also  dann  an  sich  sehr  niedrige  Zahlen  für  den  Sanerstoffverbrauc^ 
haben,  und  scb(>int>ar  „normale",  im  Fieber  beobachtete  Zahlen  könne» 
schon  eine  ErlnHiung  bedt-uten  und  bedeuten  sie  gewili  oft.    Ferner  wnEdi 


8.  1  u.  Litten,   Virch.  Arch.   70.   S.  10  »clieinen  mir  nicht  in  gleichem  Gr«i 
gesichert  z«  sein.    In    Simanowskib   Versuchen   wurde   der  Gaswechsel    fiSr  j( 
21  Stunden  bestininit,    während  die  Temperaturerhöhuiigen   wesentlich   kürz« 
dauerten.    Der  Einfluß  auf  den  Gaswechsel  kann  deswegen   in    den    folgendem 
Stunden  sehr  wohl  au.'^gcglichen  worden  sein. 

1)  H.  Wi-NTEBNiTz,  Klin.  Jahrbuch.  Bd.  7.  18S)9.  Vgl.  Luseb  n.  Scimu 
Arch.  f.  klin.  Med.  79.  S.  514. 

2)  F.  Kjiacs,  Ztft.  f.  klin.  Med.  la  8.  \m.  —  F.  Kb\c8  u.  CavuCTc^ 
Wiener  klin.  Wehs.  1S91.  Kr.  fi  u.  7.  —  Loewt,  Virchows  Arch.  128.  S.  211 
und  Bcrl.  klin.  Wehs.  1891.   Nr.  4. 

3)  Nebelthau,   Zta.  f.  Biol.  31.  8,  293.   —   Kbehi,  n.  Matthes,    Arch. 
cxp.  Path.  38.  S.  284. 

4)  Vgl.  F.  MÜ1.T.EB  u.  A.  Nebelthau,  Ztrbl.  f,  innere  Med.   18Ö7,    Nr.  3J 
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am  Menseben  die  Wämiebildung  stets  durch  die  Größe  der  SauerstoiTab- 
sorption  gemessen.  Wie  liekannt  ist  aber  der  kalorische  Wert  des  Sauer- 
stoffs verschieden,  je  nacli  der  Art  der  Stoffe,  die  zerlegt  werden  '),  und 
wir  haben  keine  sichere  Gariintie,  daB  diese  im  Verlaufe  einer  schweren 
Infektionskranklieit  oder  auch  im  Beginn  des  Fiebers  genau  die  gleichen 
sinil  wie  im  gesunden  Zustand  oder  wiUirend  din-  Rekonvaleszenz.  Man 
niQöte  also  für  einen  sicheren  Vergleich  ilasselbe  Individuum  unter  sonst 
genau  gleiclien  Bedingungen  fiebernd  und  nichttiebernd  untersuchen.'-) 

Endlich  kann  namentlich  bei  wechselnden  Temperaturen  die  fieberhafte 
Wärmejiroduktion  erhebliche  Schwankungen  machen.  Dann  ist  es  aber 
möglich,  daß  in  kurzdauernden  Beidmchtungen  hei  einer  Tendenz  der 
Temperatur  zum  Alifall  die  Temperatur  noch  hoch,  der  Wert  ftlr  die 
Sauerstoffabsorption  aber  schon  niedrig  gefunden  wird.  Das  Herabgehen 
der  fieberhaften  Temporatursteigerung  ist  nilmlich  in  der  Regel  mit  einer 
Verminderung  der  Wärraeprodaktion,  oft  sogar  unter  die  Norm,  verbunden. 

In  einer  weiteren  Reihe  von  Fällen  ist  für  die  Entstehung  der 
Vereinigung  von  hohem  Fieher  mit  geringer  Wärmebildung  das 
Maßgebende  die  Neigung  des  Fiebers  in  Kollaps  überzugehen.  Wir 
werden  diesen  merkwürdigen  Zustand  noch  weiter  betrachten  und 
sehen,  daß  er  gewissermaßen  ein  dem  Fieber  direkt  entgegengesetzter 
ist  Nicht  scharfe  Grenzen  scheiden  beide,  sondern  der  eine  gebt 
nus  dein  anderen  hervor,  und  da  für  den  Kollaps  charakteristisch 
die  erhebliche  Abschwäcbung  der  Wänneproduktion  ist,  so  wird 
bei  der  Neigung  mancher  tiebernder  Kranken  zu  kullabieren  auch 
hier  wieder  die  Vereinigung  von  hohen  Temperaturen  mit  geringer 
Wilrmeliilduug,  wenigstens  einigermaßen,  erklärlich. 

Jedenfalls  muß  man  bisher  sagen:  bei  der  großen  Mehrzahl 
der  fiebernden  Organismen,  namentlich  immer  im  frischen  Fieber, 
sieht  nmn  die  Wärmepraduktion  erholit  und  um  so  häufiger  erhebt 
man  diesen  Befund,  je  öfter  man  in  der  Lage  ist,  einwurfsfreie 
Vergleichswerte  zugrunde  zu  legen.  Die  Steigerung  der  Wärme- 
bildung ist  am  höchsten  im  Beginn  akuter  Infektionskrankheiten. 
Während  eines  schweren,  lang  dauernden,  mit  erheblicher  Herab- 
setzung des  Ernährungszustands  verbundenen  Fiebers  wird  sie  ge- 
ringer, um  bei  namentlich  schnellem  Temperatui'ahfall,  aber  auch 
sonst  zuweilen  sogai'  unter  die  Norn»  zu  gehen. 

Wie  stellt  sich  nun  die  Wärmeabgabe  während  der  ver- 
schiedenen   Stadien    des    Fiebers    dar?^)      Während    des 


S.  41. 


1)  Ütwr  die  in  Betracht  kommenden  Werte  s.  Rdbner,  Energieverbrauch. 
1. 

2)  Vgl.  über  dicge  Verhältnisse  Riethcs,  Areb.  f.  eap.  Path.  44.   8.  251. 

3)  Tkaubes  berühmter  Aufsatz:  Beiträge.  2.  ß.  637. 
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Temperaturstjegs  wurde  sie  fast  immer  herabgesetztl 
funden'),  vor  allem  ist  die  Leitung  und  Strahlung  von  Seiten  der 
Körperoberfläche  dabei  so  gut  wie  immer  vennindert.  Die  Menge 
des  verdampften  Wassers  (vergl.  später)  wächst  manchmal  bereits. 
Das  hängt  mit  den  schon  verstärkten  Zersetzungen  zusammen.  In- 
dessen  macht  diese  Steigerung  der  Wasserverdunstung  fast  nie 
viel  aus,  daÜ  dadurch  etwa  die  Gesamthöhe  der  Wärmeabga 
normal  oder  gar  vergrößert  würde.  Sie  ist  vielmehr  in  der  Regel 
kleiner  als  während  der  Norm.  Das  heißt:  der  in  das  Fieber  ei 
tretende  Organismus  gebraucht  alle  ihm  zur  Verfügung  stebenc 
Mittel,  um  seine  Eigeutemperatur  zu  erhöhen:  er  heizt  stark  und 
gibt  möglichst  wenig  ab. 

Diese  Einschränkung   der  Wärmeabgabe   von   seilen  der  Körperoh  

flache  erfolgt  natürlich  in  allererster  Linie  durch  Kontraktion  ihrer  Ge- 
f&ße.  Dabei  winl  die  Haut  kühler,  uml  das  empfindet  die  Mehrzahl  der 
Menschen  als  Frieren  oder  Frösteln.  In  mancben  Krankheiten  ist  der 
Reiz  für  die  Vasomotoren  ein  sehr  kräftiger,  auf  der  Haut  entstehen 
fttßkTämpfc,  sie  wird  kalt,  blaß  und  bliiulicb.  Durch  ihre  außerordej 
liclie  AbkQhlung  regt  sie  die  chemische  Regulation  an:  klonische  Mask 
krampte  folgen.  In  diesen  Fallen  geht  die  Eigenwarme  des  Organisn 
schnell  und  stark  in  die  Höhe,  denn  zu  der  von  der  Fieberursache 
lieh  erzeugten  Wilrme  kommt  noch  die  durch  die  Tätigkeit  der  chemischeo 
Regulation  produzierte.  So  ist  es  verständlich,  daß  dann  die  Kohlenslii 
bildung  besonders  hohe  Grade  erreicht.-)  Dem  entspricht  auch  die  fhe 
mometrische  Untersuchung  des  Kranken.  Bekanntlich  beginnt  der  Pro 
sehr  häutig  erst,  nachdem  die  Eigenwärme  des  Fiebernden  schon  ein  Stil 
gestiegen  ist:  trctFen  nun  die  durch  den  Frost  bedingte  Beschränkung 
Wärmeabgabe  und  die  erhebliche  Wärmeproduktion  zusammen,  so  geht 
Temperatur  des  Kranken  sehr  viel  schneller  als  vorher  in  die  Hi"»he.  Wl 
ein  im  Schüttelfrost  befindliclier  Krankor  stark  erwärmt,  so  kann  es 
lingeu,  die  Muskelbewe|j;ungen  wegzusciiatlen;  dies  ist  ein  deutlicher  Bewfl 
für  ihre  regulatorischc  Entstehung.  Solche  Schüttelfröste  treten  im  Begi 
oder  im  Verlauf  ganz  bestimmter  Krankheiten  auf,  während  sie  bei  ander 
regelmäßig  fehlen. 

Auf  der   Höhe    des   Fiebers   ist   die   gesaiute   Wärra" 
abgäbe  in  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle  erhöht^)     EbeB_ 
immer  dann,  wenn  die  Wärmeproduktion  gewachsen  ist     Das 
scheint  verständlich.    Würde  der  stärker  oxydierende  Organismj 
nicht  auch  mehr  Wärme  abgeben,  so  würde  ja  seine  Teiuperati 
andauernd  steigen.  Am  fieberaden  Tier  wachsen  sowohl  Leitung  ■ 
Strahlung  von  seiten  der  Haut  als  auch  die  Wasserverdunst 


reicb- 


1)  ROSKKTHAI,   I.    C.    —    NeBEI-THAU    1.    C.   —   KkEUI.   U.   MaTTHES    I.    c. 

2)  ».  LiEBEBMEisTEE,  Ajch.  f.  kliu.  Med.  8.  S.  lüS  u.  Pathologie  des  Fiel 

3)  Nebelthau  1.  c.  —  Kreui.  n.  Mattiies  1.  c. 
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and  zwar  ist  die  prozentarische  Beteiligung  des  letzteren  etwa  die 
gleiche  wie  am  gesunden')  (ca.  16  —  17  Proz.).  Daraus  darf  meines 
Erachtens  noch  nicht  auf  eine  normale  Beteiligung  der  Wasser- 
verdunstung an  der  gesamten  Wärmeabgabe  geschlossen  werden. 
Denn  nach  Erfahrungen  von  Rubnf.b^),  Wolpekt'')  und  Zuntz-*) 
wächst  bei  erhöhter  Wärmeproduktion  im  allgemeinen  die  Wasser- 
verdunstung prozentarisch  stärker  als  die  Wärmeabgabe  durch 
Leitung  und  Strahlung. 

ScHWENKESBEiBER  Und  Inaoaki  fanden^)  unter  gleichzeitiger 
Benutzung  der  Uutersuchungen  Längs  ä)  die  Wasserausscheidung 
der  Haut  im  steigenden  Fielier  an  der  unteren  Grenze  der  Norm, 
auf  der  Fieberbühe  um  etwa  15  Proz.  vermehi-t.  Im  fallenden 
Fieber  ging  die  ausgeschiedene  Scbweißmenge  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  der  Intensität  des  Temperaturabfalls  direkt  proportional. 
Nahrungsaufnahme  steigert  sowohl  am  gesunden  wie  am  kranken 
Menschen  die  Wasserabgabe  in  hohem  Grade.  Die  Wasserabgabe 
diu'ch  die  Lungen  ist  im  Fieber  entsprechend  dem  größeren  Atem- 
volumen beträchtlich  erhöht. 3) 

Im  ganzen  läßt  sich  sagen:  die  Körpertemperatur  des 
Fiebernden  steigt,  weil  die  Wärmeabgabe  stets  hinter 
der  Wärmeproduktiou  zurückbleibt,  wiewohl  sie  im  großen 
and  ganzen  allen  Schwankungen  der  Wärmeproduktion 
folgt. 

Dementsprechend  finden  wir  bei  vielen  Fiebernden  eine  gerötete 
Haut  mit  erweiterten  Gefäßen.  Für  die  Frage  der  Wärmeabgabe 
kommt  es  aber  noch  an  auf  die  Größe  des  duich  die  Haut  gehen- 
den Blutstroms  sowie  auf  die  Verbreitung  der  Gefäiierweiterung 
über  die  ganze  Hautoberfläche  hin. 

Das  Verhalten  der  Hautgefäße  ist  liei  Fiebernden  noch  keines- 
wegs nach  allen  Richtungen  hin  genügend  aufgeklärt.  Zweifellos 
verhalten  sie  sich  anders  als  in  der  Norm,  dafür  spricht  außer  der 
Teiiiperatursteigerung  als  solcher  noch  eine  ganze  Reihe  spezieller 
Erfahrungen.  Durch  thermische  wie  mechanische  Reize  sind  die 
Hautgefäße  des  Fiebernden  leichter  erregbar');  schon  bei  geringen 


1)  Nebelthau  1.  i'.  —  Kbekt.  u.  Matthes  1.  c 

2)  RiTDNER,  Ärch.  f.  Hygiene.  11.  S.  2ö6. 

3)  WoLPEUT,  Ebenda.  26.  8.  32  u.  68. 

4)  ZüSTi,  Bcrl.  klin.  Weh».  189Ü.  Nr.  32. 

5)  ScHWENKENBEcnEK  u.  I.vAOAKi,  Afch.  f.  exp,  Patliol.  54. 

6)  Lang,  Arch.  f.  klin.  Med.  79.  8.  343. 

7)  Vgl.  BÄCMt,EB,  Ztrbl.  t  d.  med.  Wia«.  1873.  8.  179. 
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Abkühlungen,   die  dem  Gesunden  keinerlei  Beschwerden   machen, 
fröstelt  der  Fieheriide   hüufig.    Heidenhain   sah ')   bei    fiebernden 
Hunden  auf  i-eMektorische  Reizungen  derOblongata  hin  viel  stärke« 
Zusammenziehungen    der   Hautgefäüe,    als   bei    gesunden    Tie: 
Sexatok'O   nahm  vielfach   wechselnde  Verengungen   und    Erweil 
rungen  der  Hautgefäße  an.     Zahlreiche  ältere  Temperaturhesti 
mungen^)  der  Haut  zeigten  im  Fieber  wesentlich  größere  Schwan- 
kungen als  in  der  Xorm,  sowohl  für  die  gleiche  Hautstelle  al- 
für   verschiedene    Punkte.     Endlich    fand   Keacs*)   das  Verl' 
von  Oberflächen-  imd  Innentemperatur  bei  Fiebernden    sehr  vid 
inkonstanter,  als  bei  gesunden  Menschen. 

CoHNHEiM  hat  auf  diese  Momente,  besonders  auf  die  wechselnde 
Füllung  der  Hautgefäße  •'*)  sehr  gi-oßen  Wert  gelegt:  „Jetzt  wissen 
wir,  weshalb  der  Wänneverlust  von  seiten  der  Haut  nicht  den  ge- 
samten Wärmeüberschuß  wegzuschaffen  vermag;  der  Grund  liegt 
darin,  daß  die  für  die  reichliche  Wärmeabgabe  günstigen  Verhält- 
nisse nicht  kontinuierlich,  solange  die  abnorm  reichliche  TVä 
bildung  dauert,  vorhanden  sind. 

Indessen  so  einfach  liegt  die  Sache  doch  nicht.  Qewiß  wechseln 
die  Hautgefäße  des  Fiebernden  zuweilen  häufig  und  schnell  ihren 
FüUungszustand;  man  wird  das  annehmen  müssen,  weil  zahlreiche 
Untersuchungen  darauf  hinweisen.  Aber  keinesfalls  ist  das  immer 
8o;  gerade  in  neueren,  sehr  sorgf^iltig  ausgeführten  Beobachtn 
wurde  diese  Erscheinung  vermißt.  Z.  B.  wurden  bei  tiebiiiuli» 
Tieren  mittels  des  Kalorimeters  zwar  während  des  Temperatur- 
anstiegs größere  Schwankungen  der  Wärmeabgabe  gefunden'^;,  ali 
in  der  Norm,  keineswegs  aber  auf  der  Höhe  des  Fiebers.  Und  aurb 
am  Menschen  können  der  Abdoniinaltyphus,  die  rheumatische  Endo- 
karditis, sowie  manche  andere  Infektionskrankheiten  hochfieberhaA 
ohne  irgendwie  stärkere  Schwankungen  und  Unregelmäßigkeiten  der 


1)  Hbidenhain,  Pflüger«  Arch.  3.  S.  504  u.  5.  S.  106. 

2)  Senator,  UntersucbuDgen  über  den  fieberhaften  Prozeß.    1873.    S.  151 

3)  SS.  B.  Weoscheidek,  Virch.  Arcb.  69.  S.  72.  —  Jakobsks,  Virrh.  Arrh. 
Ö5.  S.  52<J.  —  ScHÜiJiiN,  Ebenda.  66.  S.  109.  —  Haskel,  Atch.  d.  HeilkaodA 
9.  S.  321.  —  Schick,  Diss.  Berlin  1877.  —  Maraoliano,  Arch.  f.  kjin.  SW. 
44.  8.  205.  —  R.  Geiuei.,  Würzburger  pbysik.  med.  Gesellschaft.  XXII.  St.  l 
—  8.  CoHNHEiM,  Allg.  Paili.  2.  —  Über  die  norniivlen  VerbiUtnüse  s.  KuxKia, 
Ztlt.  f.  Biol.  25.  8.  .^>5.  —  Rl'bner,  Arcli.  f.  Hygiene.  23.  S.  13. 

4)  F.  Kkacs,  Wein.  Itliu.  Wih.s.  V.M.  Nr.  13  u.  15. 

5)  Ooksbeim,  Allg.  Pftthol.  2.  Aufl.  2.  8.  550. 

6)  Nkbelthau  1.  c.  —  Krebi.  u.  Matthes  1.  o. 
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Hauttemperatur ')  verlaufen.  Eine  genaue  Einsicht  in  die  Verhält- 
nisse der  Wärmeabgabe  beim  fiebernden  Menschen  wird  man  erst 
gewinnen,  wenn  auch  bei  ihm  alle  Seiten  derselben  genau  tjuan- 
titativ  bestimmt  sind.  .Die  relativ  geringe  Größe  der  Wasserabgahe 
ist  festgestellt.  Üiier  die  Beteiligung  von  Leitung  und  Strahlung 
der  Wärme  sind  noch  weitere  quantitative  Beobachtungen  not- 
wendig. 

Im  Fieberabfall  scheint  die  Wärmeabgabe  ein  wech- 
selndes Verhalten  zu  zeigen.  Die  Kranken  mit  kritischem 
Schweiß  finden  jedenfalls  große  Wärmemengen  auf  ihrer  Körper- 
oberiläche  und  geben  auL-b  durch  Leitung  und  Strahlung  viel  Wärme 
ab.  Anders  ist  es  aber  vielleicht  in  den  Fällen  von  lytischem,  all- 
mählichem Absinken  der  Temperatur.  Hierbei  wird  im  Tierversuch 
wenigstens  die  Wärmeabgabe  nicht  selten  recht  gering,  und  dem- 
entsprechend kommt  für  die  Erniedrigung  der  Eigenwärme  in  erster 
Linie  die  Herabsetzung  der  Oxydationen  in  Betracht.  Wahrschein- 
lich ist  dies  beim  ilenschen  ebenso.  Bei  ihm  wurden  ja  quantitative 
Bestimmungen  der  gesamten  Wärmeabgabe  während  dieser  Zeit 
noch  nie  ausgeführt.  Doch  wissen  wir,  daß  z.  B.  bei  Typhus  gegen 
das  Ende  der  Ki-ankheit  zu  die  Wasserverdunstung  auf  der  Haut 
ganz  allmählich  von  Tag  zu  Tag  geringer  wird.  Wie  wir  vernmten, 
sinkt  die  Temperatur  in  der  Regel  wohl  durch  die  Verbindung  ver- 
minderter Produktion  mit  erhöhter  Abgabe  von  Wärme. 

Es  würde  nun  jetzt  der  Versuch  zu  machen  sein,  aus  den  be- 
schriebenen Verhältnissen  der  Wärmebildung  und  Wärmeal)gabe 
die  Entstehung  der  Temperatursteigerung  zu  erklären.  Vorher 
müssen  wir  aber  genauer  auf  den  Stoffwechsel  im  Fieber  eingehen, 
weil  durch  dessen  Darlegung  sich  Anschauungen  über  die  Quellen 
der  erzeugten  Wärme  ergeben  dürften  und  diese  für  die  genannte 
Frage  möglicherweise  von  Bedeutung  sein  können. 

Zunächst  sind  die  Oxydationen  beim  Ansteigen,  wie  auf 
der  Höhe  des  Fiebers  in  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle  ge- 
steigert *) 

Es  gilt  hier  genau  das,  was  wir  obeu  von  der  Wärraebildang  im 
ganzen  sagten.  Denn  nicht  wenige  der  Untersuchungen,  welche  auf  die 
Ermittlung  der  gesamtPii  WiirmL'bildting  ausgingen,  grOiulen  ihre  Schlüsse 
im  wesentlichen  auf  die  Bestimmung  der  in  der  Zeiteinheit  verbrauchten 
Sauerstoffmenge.     Und    das    ist   berechtigt,    solange  die  Art  der  zerlegten 


1)  GHÜNEKWAiD,  Arch.  f.  klin.  Med.  78.  S.  333. 

2)  8.  die  8.  44S  angefOiirten  Abhandlungen  von  Levden,  Liebermeister, 
Fbaenkkl,  Sen.^tüb,  Colasanti,  Finkleb,  Liuemfeld,  Kbaiib,  Chvostek, 
LoEwy,  Regnard,  May. 
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Stoffe  sich  niclit  wesentlich  ändert,  weil  man  unter  solchen  Umständen  an- 
nehmen darf,  daß  der  Sauerstoff  zur  Oxydation  gleichartiger  Substanzen 
verwendet  wird  und  deshalb  sein  kalorischer  Wert  unverändert  bleibt.') 
Auch  die  Bestimmung  der  ausgeschiedenen  Eohlensäuremengen  kann  bei 
genügender  Vorsicht  sehr  wohl  zur  Erkennung  der  Wftrmebildung  heran- 
gezogen werden.  Die  Versuche  müssen  ebenso  lange  dauern,  daß  die 
bloße  Begünstigung  der  Ausscheidung  ausgeschlossen  ist,  und  auch  hier 
muß  natürlich  wieder  der  mit  der  Art  der  zersetzten  Stoffe  wechselnde 
kalorische  Wert  der  Kohlensäure  berücksichtigt  werden.  Wir  dQrfen  uns 
für  die  Besprechung  der  Umstände,  unter  denen  der  Gaswechsel  steigt, 
ganz  auf  das  beziehen,  was  oben  über  die  gesamte  Wärmebildung  gesagt 
wurde:  Steigerung  während  des  Anwachsens  der  Temperatur  und  Steige- 
rung auf  der  Höhe  des  Fiebers,  wenigstens  in  der  großen  Mehrzahl 
der  Fälle. 

Speck  hält  -)  den  Beweis,  daß  im  Fieber  die  Wärmeproduktion 
gesteigert  sei,  nicht  für  erbracht,  die  beobachtete  Erhöhung  der 
Oxydationen  sei  vielmehr  auf  zufällige  Vermehrung  der  Muskel- 
bewegungen zurückzuführen. 

Frieren,  Schüttelfrost,  Dypnose,  also  erhöhte  Muskeltätigkeit, 
haben  natürlich  erheblichen  Einfluß  auf  die  Größe  des  Gaswechsels. 
Im  Schüttelfrost  fand  Liebeemeisteb  seine  höchsten  Werte.  Auch 
nach  Abzug  der  auf  Muskelbewegungen  fallenden  Erhöhungen  des 
Sauerstoffverbrauchs  ist  die  gefundene  Steigerung  noch  nicht  allein 
auf  die  fiebererzeugende  Ursache,  auf  den  Prozeß  als  solchen  zu- 
rückzuführen, denn  die  Erhöhung  der  Temperatur  hat  an  sich  eine 
Steigerung  des  Sauerstoffverbrauchs  zur  Folge,  wie  durch  IJUD•tt^G') 
und  Pflüger  4)  unseres  Erachtens  mit  voller  Sicherheit  erwiesen 
ist.  Und  wir  haben  um  so  weniger  Grund  an  der  Tatsache  zu 
zweifeln,  als  sie  mit  unseren  allgemeinen  Vorstellungen*)  von  den 
Beziehungen  zwischen  Temperatur  und  Oxydation  der  lebendigen 
Substanz  nicht  nur  übereinstimmt,  sondern  durch  diese  direkt  er- 
fordert wird. 

Dagegen  besteht  zwischen  absoluter  Höhe  der  Temperatur  und 
Größe    des   Sauerstoffverbrauchs    häufig    kein   direkter   Paralleüs- 


2)  Über  die  in  Betracht  kommenden  kalorischen  Werte  des  Sauerstofi 
und  der  Kohleoeäure  s.  Lilienfei.d,  Pflügers  Arch.  32.  S.  293.  —  Rcbsee, 
Energieverbrauch.  S.  41. 

3)  Speck  in  Asher-Spiro,  Ergebnisse.  2,  I.  S.  1. 

4)  Sanders-Ezn,  Berichte  der  Sachs.  Gesellschaft  der  Wissenschaften.  19. 
1SG7.  S.  69. 

5)  Pflüoer,  Sein  Arch.  18.  S.  247. 

1)  8.  Pflügers  Aufsätze  in  seinem  Arch.,  z.  B.  Bd.  18. 
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mu8.')  Manche  Infektionen  gehen  sogar  trotz  recht  geringer  Tem- 
peratiirsteigerungen  niJterhebliuherErhöhung  der  Oxydationen  einher. 

Daß  zuweilen  bei  tiebeniden  Menschen  erhöhte  Sauerstoifzahlen 
tiberhaupt  nicht  gefunden  wurden,  ist  schon  früher  erwähnt  und 
es  wurden  auch  die  Gründe  dargelegt,  aus  denen  es  nicht  ohne 
weiteres  gestattet  ist,  daraufhin  ein  Fehlen  der  Oxydationssteige- 
rung zu  folgern.  Bei  langandauemdem  Fieber  nehmen  StickstoÖ- 
ausscheidung,  Sauerstoffabsorplion  und  Schweißsekretion  in  der 
Regel  von  Tag  zu  Tag  ab,  also  Wärmepruduktion  und  Wärme- 
abgabe werden  immer  geringer.  Es  fehlen  somit  die  Vergleichs- 
werte. 

Welche  Stoffe  werden  nun  im  Fieber  zerlegt  und  oxy- 
diert?   Die  Frage  ist  schwierig  zu  beantworten. 

Zahlreiche  Momonte  sind  ja  für  UnifanK  uml  Art  der  Stoffzersetzung 
ani  Gesunden  vou  Bedeutung.  Der  Fiebernde  hefindet  sich  liei  der  Art 
der  Behandlung,  welche  gegenwärtig  im  allgemeinen  Sitte  ist,  im  Zustande 
der  Unterernah ruug.  Er  erhält  weniger  zugeführt,  als  er  braucht,  und 
lebt  deswegen  mindestens  zum  Teil  von  seinen  eigenen  Körperbestandtcilen. 
Also  wird  der  Stoffzerfall  zunächst  der  gleiche  wie  bei  Uiiterernührung 
oder  im  HungiT  sein  mQssen.  Dazu  kommt  dann  noch  die  Wirkung  der 
Infektion  auf  den  Stotfwechsel  und  eventuell  noch  ein  besonderer  EintluB 
des  (ieberhatlen  Prozesses.  Will  man  ihn  kenneu  lernen,  so  wird  liie 
Untersuchungsmethode  entweder  darin  bestehen  mössen,  daU  man  nach  dem 
von  Pettenkofee  und  VOIT  beschriehenpn  Verfahren  die  gesamte  StotY- 
zerlegung  beobachtet,  oder  man  stellt  den  rcs]>iratorischen  Quotienten  fest, 
denn  dieser  kann  uns  unter  gewissen  Bedingungen  sehr  wolil  einen  Aut- 
schluU  über  die  Art  der  vorzugsweise  zerlegten  Stoife  geben.  Den  Ei- 
weitiumsatz  zeigt  natürlich  allein  schon  eine  Beobachtung  der  Stickstoff- 
bilanz. 

Es  ergil)t  sich  zunächst,  daß  im  Fieber  mehr  Eiweiß  zer- 
setzt wird,  als  bei  gleicher  Art  der  Ernährung  im  fieber- 
freien Zustande.  Das  ist  durch  eine  große  ßeihe  von  Unter- 
suchungen erwiesen  und  zwar  sowohl  für  die  tieberhaften  Krank- 
heiten des  Menschen  -),  als  auch  für  das  experimentelle  Fieber  der 
Tiere  ^),  für  infektiöse  und  aseptische  Fieber.'*)  Nur  ganz  vereinzelte 


W  Über  diese  Frage  b.  Eiethds,  Arch.  f.  eip.  Path.  44  S.  2-17  ff. 

2)  Literatur  bei  v.  Noorden,  Pathol.  d.  Stoffwechsel».  1.  Aufl.  S.  193; 
F.  Kracs  in  der  2.  Aufl.  des  gleichen  Handbuchs.  —  Naünyn,  Arch.  f.  exp. 
Path.  18.  S.  48.  —  LiKBEiiMEisTER,  Patli.  d.  Fieber».  8.  313.  —  Cohnheim, 
Allg.  Patli.  2.  Bd.  S.  531. 

3)  z.  B.  Nacnyn,  Berl.  klin.  Wehs.  1869.  Nr.  4.  8.  169;  Senator,  Unter- 
suchungen üb.  d.  fieberliaften  Prozeß.  Berlin  1873;  May,  Ztft.  f.  Biologie.  30. 
B.  1;  SciiiMANSKJ,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie.   3.   8.  306. 

4)  Krehl  u.  Matthes,  Arcb.  f.  exp.  Path.  40.  S.  396. 
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entgegenstehende  Angaben  liegen  vor.  So  vermißte  Pippino  ')  1 
einem  einzigen  Falle  von  Scharlach  den  erhöhten  Eiweißzerfa* 
Aber  das  war  bei  einem  kleinen  Kinde,  welches  sich  uoch  in  dt 
Periode  des  Eiweiüansatzes  befand.  Die  Steigerung  der  Eiweißzd 
Setzung  beginnt  oft  schon  vor  der  Erhöhung  der  Temperatur,  aXi 
sehr  bald  nach  der  Einwirkung  der  fiebererzeugenden  ürsachfl 
wie  für  das  Wechsel  lieber  des  Menschen^)  und  das  septische  Fieber 
des  Hundes')  nachgewiesen  ist.  Doch  scheint  das  nicht  konstant 
zu  sein.  Wenigstens  hat  für  die  Schweinerotlaufinfektion  des 
Kaninchens  May*)  diese  präfebrile  Erhöhung  der  Stickstuff- 
ausscheiduug  nicht  gesehen.  Die  völlige  Ausscheidung  der 
Eiweißzerfallsprodukte  dauert  nach  raschem  Abfall  der  Temperatur 
öfter  Tage  lang*)   (sogenannte  epikritische  Hamstoffausscheidung'. 

Die  Größe  der  Eiweißzersetzung   ist  in   verschiedenen  Fällen 
und  Infektionen  sehr  verschieden  groß.     Am  höchsten  hei  akut 
fieberhaften  Infektionskrnnkheiten  junger  kräftiger  Leute,  sinkt 
ab  bei  länger  dauernden  Fieberzustäiiden,  wenn  die  Kranken  ra^ 
werden.    Sie  gelit  ebensowenig  wie  die  Steigerung  der  Oxydation 
der  absoluten  Höhe  der  Temperatur  proportional. 

Ob  die  Art  der  Eiweißzerlegung  im  Fieber  anders  verlänft 
als  bei  gesunden  Organismen  dürfte  vorerst  schwer  zu  entscheiden 
sein.  Allerdings  treten  im  Fieber  häufig  die  schon  früher  genannten 
Acetonkörper  auf. 

Daß  der  hydrolytische  Abbau  des  Eiweißes  dem  fiebr-rhaflea 
Organismus  eigentümlich  ist  und  beim  Gesunden  keine  Rolle  spielt, 
wie  man  früher  annahm,  ist  auf  Grund  der  zahlreichen  Arbeiten 
über  aseptische  und  autiseptische  Autolyse  wohl  kaum  noch  fest- 
zuhalten. Denn  auch  bei  der  Autolyse  kommt  es  zu  einem 
hydrolytischen  Abbau  des  Eiweißmoleküls,  zur  Bildung  von  Alba- 
mosen  und  anderen  Hydratationsprodukten,  und  autolytische  Vor- 
gänge spielen  sich  ja  nach  den  herrschenden  Anschauungen  inner- 
halb gewisser  Grenzen  auch  in  den  lebenden  Geweben  ab.  Man 
könnte   allerdings   den  Befund  von  Albumosen,   die    inx  Urin  Fi«- 


1)  Pippino,  Skandinav.  Arch.  f.  Physiol.  2.  S.  89. 

2)  SiDNKv  RiMaEit,   Tranoactions   of  the   medical  and  chir.  eocietr    II 
8.  361. 

3)  Nadsyn,  Arch.  f.  Physiol.  1870.  8. 159.  —  Vgl.  Kalikij«,  Ztrbl.  t 
K.  (1897.)  S.  518. 

4)  May,  Ztft.  f.  ßiol.  30.  S.  1. 
6)  Naüsvn,  Arch.  f.  exp.  Path.  18.  8.  49. 
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bernder  nicht  selten  angetroffen  werden'),  für  das  Bestehen  eines 
eif;euartigen  EiweilSabbaues  im  fiebernden  Organismus  verwerten. 
Immerhin  werden  diese  Hydratationsprodiikte  nach  neueren  Be- 
obachtungen 2)  doch  nicht  mit  solcher  Regelmäßigkeit  bei  Fiebern- 
den angetrotTen,  daß  man  einen  sicheren  Zusammenhang  ihres  Auf- 
tretens mit  dem  tieberhaften  Prozeß  anzunehmen  berechtigt  wäre. 

Die  (iticlistoffliiiltigeu  Endjjrodukte  rles  Stoffwechsels  sinil 
qualitativ  der  Norm  gegenüber  nur  wenig  verftiidert.-")  Die  Ilarnstotlzalilen 
sinken  prozentarisch  in  geringem  Maße  auf  Kosten  ilcrer  des  Anniioniaks*); 
wahrscheinlich  also  entstehen  Säuren  in  erhöhtem  Maße.  Damit 
stimmen  auch  Erfahrmigen  Ober  den  Gasgelialt  des  Blutes  ülwrein.  Man 
fand  tiei  zahlreichen  Fiebern  des  Menschen  und  septisch  infizierter  Tiere 
den  Kohlensäuregelialt  des  arterieücn  Blutes  der  Norm  gegenüber  ganz 
wesentlich  verringert. "')  .4ucb  das  ist  zurückzuführen  auf  die  Bibiung 
saurer  Produkte  des  Sfoffweclisels,  die  den  Karbonaten  Alkali  cntzielieii. 
Auf  die  Reaktion  des  Blutes  geben  wir  atisichtlich  nielit  ein;  es  bestehen 
für  ilirc  einwurfsfreie  Bestimmung  nietbodiscl)  die  (?röBteu  Schwierigkeiten.^) 
Zahl  reiche  einander  entgegenResetzte  Angaben  liegen  vor  und  man  wird 
erst  noch  weitere  Aufklärung  für  ein  endgültiges  Urteil  abwarten  müssen. 

Die  Verminderung  der  Kohleasilure  des  arteriellen  Blutes  im  Fieber 
ist  kaum  auf  die  Erhrdiung  lier  KOriiertemperatur  als  solche  zurückzu- 
führen. Wenigstens  wurde  in  Schmiei»ebergs  Laboratorium  bei  er- 
hitzten und  mit  dem  Hirnstich  vers<dieuen  Tieren')  <ler  Koldensäuregehalt 
des  Blutes  nicht  verändert  gefunden.  Außerdem  falieu  Veränderung  der 
Bhitkoldensiiure  und  Temperatursteigerung  zeitlich  durchaus  nicht  streng 
zusammen. 

Die  Zahlen  für  das  Kreatinin  waren  in  der  Kegel  gesteigert.  Über 
das  Verhalten  der  Harnsäure^)  likßt  hieb  ein  /.utrefi'endcs  Urteil  noch  nicht 
fallen.'') 


1)  Lit.  8.  b.  ScHULTEB»,  Afch.  f.  kliu.  Med.  58.  8.  325  u.  GO.  8.  55.  — 
KuKHL  u.  Matthes,  Ebenda.  8.  501. 

2)  MoKAWiTZ  u.  DiKTSCHV,  Arch.  f.  exp.  Path. 

3)  BoHLAND,  Pflagers  Arcb.  43.  S.  30.  —  Gümuch,  Ztft.  f.  phy«.  Chemie. 
17.  S.  10. 

4)  z.  B.  Hali.ervobcen,  Arch.  f.  exp.  Patliol.  12.  S.  237.  —  BoniANO, 
1.  c.  —  Leube-Sat.kow'ski,  Die  Lebre  vom  Harn. 

5)  Pflöoek,  Sein  Archiv.  1.  S.  297.  —  Senator,  Untersuchungen  üb.  den 
fieberhaften  Prozeß.  —  Gkppebt,  Ztft.  f.  klin.  Med.  2.  8.  355.  —  Mi.skowbki, 
Arch.  f.  exp.  Patb.  19.  8.  2ü9.  —  Kbais,  Ztft.  f.  Heilkunde.  10.  S.  1.  — 
G.  Ki.empekek,  Kongr.  f.  innere  Med.  1^00.  8.  391. 

6)  Vgl.  Neimeistek,  PhyBiol.  Chemie.  2.  Aufl.  8.  549.  —  A.  Loewy, 
Pflügers  Archiv.  SS.  S.  4(j2.  —  Loewy  u.  Kichteb,  Virchows  Archiv,  145.  8.  49. 

7)  WiTTKOwsKv,  Archiv  f.  exp.  Patliol.  28.  8.  283.  —  Vgl.  die  entgegen- 
gteheuden  Angaben  von  MATTHreu  u.  ünnAiN,   Archive»  de  pbysiol,   4,  8.  447. 

81  Cario,  Über  den  Einfluß   des  Fiebers   und  der  Inanition  auf  die  Aus- 
scheidung der  Harnsäure.    Göttinger  Preisschrift.  1888. 
9)  V,  Noom)EN,  Patbol.  d.  Stoffwechsel».  8.  213. 
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"Wenn  im  Fieber  auf  jeden  Fall  mehr  Stickstoff  ausgeschieden 
wird,  als  im  entsprechenden  fieberfreien  Zustand,  so  bedeutet  das 
einen  erhöhten  Zerfall  von  Körpereiweiß.  Die  fieberhaften  Krank- 
heiten sind  also,  wie  es  durch  F.  Müllbb')  geschah,  denen  anzu- 
reihen, welche  einen  besonderen  deletären  Einfluß  auf  den  Eiweiß- 
bestand des  Körpers  haben. 

Gilt  es  jetzt,  die  Ursache  der  erhöhten  Eiweißzersetzung  aufzufinden, 
so  mQssen  wir  zunächst  wieder  fragen:  Wirkt  etwa  die  TemperatnrerhöhoDg 
als  solche  auf  die  Zersetzung  des  KOrperei weißes  ein?  Auch  hier  liegen 
zahlreiche  Beobachtungen  vor,  aber  auch  hier  ist  keine  völlige  Überein- 
stimmung vorhanden.  Nattntn^  fand  sie  am  künstlich  erwärmten  Hund, 
Richte» ä)  am  Kaninchen  gesteigert.  Schleich*)  wies  das  gleiche  für 
den  erhitzten  Menschen  nach.  Entgegengesetzte  Resultate  erzielten  fOr 
Tiere  und  den  Menschen  die  Versuche  von  Koch*)  und  Simanowskl*) 
Die  Differenzen  der  Versuchsresultate  sind  jetzt  durch  F.  Voit  ')  aufge- 
klärt und  man  weiß  nunmehr  sicher,  daß  die  Eiweißzersetzung  des  hungern- 
den Organismus  bei  Überwärmung  steigt,  wie  das  die  theoretischen  Er- 
wägungen auch  schon  verlangt  hatten.  Am  reichlich  geffitterten  Tier  ist 
der  Eiwcißzerfall  nach  Überhitzung  jedenfalls  sehr  viel  niedriger  und  läßt 
sich  durch  ausreichende  Zufuhr  stickstofffreier  Substanz  vielleicht  ganz 
vermeiden. 

FQr  den  Menschen  ist  die  Frage  durch  die  sorgfältigen  Beobachtungen 
von  LiNSEE  und  SchmidS)  geklärt:  steigt  bei  künstlicher  Erhitzung  die 
Eigenwärme  des  Menschen  nur  bis  gegen  39,  so  ist  die  Eiweißzersetzung 
nicht  anders  als  bei  Normaltemperatur.  Aber  sie  wächst  unter  allen  Um- 
ständen, sobald  eine  Temperatur  von  gegen  40  erreicht  wird. 

Wir  müssen  also  annehmen,  daß  die  Steigerung  der  Eiweü- 
zersetzung  bei  höherem  Fieber  zum  Teil  von  der  Temperatursteige- 
ning  abhängt.  Aber  sicher  auch  nur  zum  Teil.')  Dafür  spricht  mit 
Sicherheit,  daß  der  bei  Fieber  vorkommende  Eiweißzerfall  den  bei 
Überhitzungen  beobachteten  weit  übersteigt,  sowie  daß  er  öfters 
schon  vor  der  Temperatursteigerung  beginnt.  Was  erzeugt  nun 
den  von   der  Höhe   der  Eigenwärme   unabhängigen  Teil    der  ab- 

1)  F.  MÜLLER,  Ztft.  f.  klin.  Med.  16.  S.  496.  —  Vgl.  auch  Kj^emtssol, 
Ebenda.  S.  550. 

2)  Naukys,  Arch.  f.  Physiologie.  1870.  S.  159  und  Berliner  klin.  Wehs. 
1S69.  Nr.  4. 

3)  RiciiTEn,  Virch.  Arch.  123.  S.  118. 

4)  Scni,Eicn,  Arch.  f.  exp.  Path.  4.  S.  82. 

5)  Koch,  Ztft.  f.  Bio!.  19.  S.  447. 
tj)  SiMANowsKi,  Ebenda.  S.  1. 

7)  F.  VoiT,  Sitzungsber.  d.  Ges.  f.  Morphologie  u.  Physiologie  in  München. 
1895.  Heft  n. 

8)  LiN'SER  n.  Schmidt,  Arch.  f.  klin.  Med,  79.  S.  514. 

9)  Vgl.  Naunyx.  Arch.  f.  exp.  Pathol.  18.  8,  71, 
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normen  Eiweißzersetzung?  Zunächst  der  InanitionszustanJ,  in  dem 
die  meisten  Fieberl^ranken  sicii  befinden.  Und  die  besonderen 
als  Folge  der  Infektion  sich  geltend  machenden  Momente  wird 
man  am  besten  nach  F.  Müllkks  Vorgang  in  Analogie  derer, 
welche  hei  den  übrigen  „kachektischen"  Krankheiten  anzunehmen 
sind,  als  toxische  bezeichnen.  Es  findet  ebenso,  wie  z.  B.  bei 
manchen  Carcinomatösen,  ein  toxischer  Eiweißzerfall  statt. 
Nur  ist  er  im  Fieber  durchaus  das  gewöhnliche. 

Damit  steht  die  Erfahrung  in  vollkommenem  Einkang,  daß  es 
bisher  nicht  gelang  die  Eiweilizersetzung  des  Fiebernden  der  des 
Gesunden  gleich  zu  gestalten. 

Natdrlicb  ist  sie  sehr  wohl  durch  geeignete  Ernälirung.  durch  reicli- 
liche  Zufuhr  von  Fett  uud  vor  allem  von  KoliK-hydrat  zu  beeintlussen. ') 
Das  ist  verständlich,  denn  ein  Teil  der  Zersetzung  von  Köriipreiweili  im 
Fieber  ist  ja  Folge  der  uiigenöKcndcn  Erniihrung.  Diesen  Teil  wird  man 
durch  reichliche  Darreichung  von  Fett-  oder  Kohlehydratkalorioii  so  iicrali- 
drtlckcn  können,  wie  das  mit  der  Eiweißzersetzung  bei  niaiiselliafter  Nah- 
rungszuf'uhr  oder  im  Hunger  der  Fall  ist,  vorausgesetzt,  daß  die  Fiebernden 
einen  liicrfar  RenDgendeu  Apiietit  haben.  Also  daß  die  Eiweißzersetzuiig 
der  Kranken  beschränkt  werden  kann,  ist  nicht  zweifelhaft.  Darauf  kommt 
es  aber  für  unsere  Frage  nicht  an,  sondern  wir  wollen  wissen:  LäLU  sie 
sich  durch  geeignete  Nahrungszufuhr  genau  so  gestalten  wie  die  des  in 
gleichen  Nahrungsvcrhältnissen  lebenden  gesunden  Menschen?  Hirschfeld^) 
glaubt  den  Ueweis  erbracht  zu  haben,  daß  dies  möglich  sei.  Wie  uns 
scheint,  nicht  mit  Recht.')  Und  auch  Mays*)  Einwiiude  gegen  die  toxo- 
gene  Natur  des  Eiweißzert'alls  erscheinen  uns  nicht  stichhaltig.*)  Es  kommt 
unseres  Erachtcns  nicht  darauf  an  den  Eiweißzerfall  durch  Darreichung 
von  Kohlehydraten  herabzusetzen,  sondern  ihn  beim  Fiel>crnilen  penau  so 
zu  gestalten  wie  am  Gesunden  (F.  MülIjEu).  Das  gelang  bisher  noch 
nicht.  Webee  vermochte  bei  einem  fiebernden  Hammel  erheblichen  Stick- 
stoffansatz zu  erzielen.  Wenn  man  aber  vergleicht,  was  sich  bei  der  gleichen 
Ernilhrung  während  des  fieberfreien  Zustauds  erreichen  ließ,  so  zeigte  sich 
trotz  alledem  wahrend  der  Fieberperiode  noch  ein  erhebliches  Stickstoff- 
defizit im  Vergleich  zum  Normalzustand. 

Was  aus  den  stickstoflFli altigen  Gruppen  des  zersetzten  Eiweißes 
wird,  l)e8prachen  wir  schon.  Sie  verlassen  in  Form  von  stickatoß- 
lialtigen  Endprodukten,  vorwiegend  als  Harnstoff,  den  Körper. 


1)  Vgl.  V.  NooRDEN,  Pathologie  des  Stoffwechsels.  8.  225;  F.  Mölleb, 
Pathologie  der  Ernährung  in  v.  Leydens  Handbuch.  S.  177;  Webku,  Archir 
f.  exp.  Pathol.  47.  S.  19. 

2)  HntscHKEi,!.,  Berl.  klin.  Wehs.  1891.  Nr.  2  n.  8. 

3)  Vgl.  V.  NooiiDESs  Kritik  dieser  Versuche  (Stoffwechsel.  1.  Auti.  8,  225). 

4)  May,  Ztft.  f.  Biol.  30.  S.  1. 

5)  Vgl.  die  gleiche  Ansicht  von  F.  Malier  1.  c. 
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Wie  verhält  sich  aber  der  gesamte  Kohlenstoff  des  Eiwei 
moleküls?  Entspricht  die  erwähnte  Steigerung  des  Gaswechsel 
etwa  gerade  der  völligen  Zersetzung  des  ganzen  Eiweiükoniplexes! 
Rechnerisch  läßt  sich  für  manche  Beohachtungen  zeigen,  das  es  il 
der  Tat  so  sein  kann.  Man  würde  also,  wie  Senator  auch  zuera 
darlegte '),  die  vom  Fieber  als  solchem  abhängige  Steigerui 
der  Wärmeproduktion  allein  auf  die  Mehrzersetzung  von  Eiweif 
zurückzuführen  imstande  sein.  Hierfür  wäre  Bedingung,  daß  alU 
oxydablen  Gruppen  des  EiweiLimoleküls  auch  wirklich  völlig  bis 
zu  ihren  Endprodukten  verbrennen,  daß  höchstens  etwas  toi 
ihnen  erspart  wLi'd,  daß  Glykogen  und  Fett  aber  unangegriffe 
bleiben.  Das  läßt  sich  nicht  erweisen.  Tatsächlich  wird,  wie  wij 
jetzt  wissen-),  das  Glykogen  im  Fieber  sehr  schnell  zerstört, 
kommt  bei  Fiebernden  nur  zu  einer  geringeren  Glykogenablagerung.^ 

In  anderen  V^ersuchen  läßt  sich  aber  eine  durch  den  infel 
tiösen  Prozeß  (und  das  Fieber)  direkt  bedingte  Steigerung  d« 
Fettzersetzung  nachweisen. ')  Es  würde  also  die  Frage  der  Fetfc 
Zersetzung  im  Fieber  für  verschiedene  Fälle  verschieden  zu  beant 
antworten  sein:  Art  des  Infekts,  Ernähningszustand  und  Indi« 
dualität  haben  vielleicht  einen  EintluB. 

Mit  dieser  Annahme  stehen  die  Ergebnisse  von  Respirationa- 
versuchen  in  guter  Übereinstimmung.  Das  Verhältnis  der  ausgd 
schiedenen  Kohlensäure  zum  aufgenonniienen  Sauerstoff  kann  durcj 
das  Fieber  als  solches  unbeeinflußt  bleiben.')  Tatsächlich  ab( 
findet  man  bei  manchen  fieberhaften  Infektionskrankheiten,  z. 
Erysipel,  Pneumonie,  Ty])hu8  nicht  selten  einen  auffallend  tiefet 
respiratorischen  Quotienten.")  Das  steht  nicht  mit  dem  Fieber 
direktem  Zusammenhang,  sondera  mit  dem  zugrunde  liegenden 
Infekt,  denn  man  beobachtet  die  Verkleinerung  des  Quotienten 
während   intermittierender  Temperaturen  auch  in  den   fieberfreien 


1)  Senator,   Untersuchungen   über  den  fieberhaften  Prozeß.    Berlin  Ifi 

—  Kbacs,   Ztft.  f.  klin.  Med.  18.  ß.  100.   —   May.   Ztft.  f.  Biologie.   3(».  S. 

—  Krac»,  Ergelinisse   der  allgemeinen  psithol.  Morphologie  und  Pby&iologii 
1S95.   8.  676. 

2)  Hirsch  u.  Roi-t.y,   Aroh.  f.  klin.  Med.  75.  8.  307.  —   Rolly,   Ell 
78.  S.  24S. 

3)  Ott,  Aroh.  f.  Iclin.  Med.  71.   S.  263. 

4)  May,  Ztft.  f.  Biol.  —  Staeiieu.v,  Arch.  f.  Hygiene.  40.  8.  77. 
ö)  F.  Kraus,  Ztft.  f.  klin.  Med.  18.  8. 160.  —  LoEwr,  Virch.  Archiv.  128.  S.  2.5 
0)  Reünard,  Recherche»  sur   les  coubuütiona   respiratoire«.    —    Riiciuc 

Arch.  f.  exp.  Path.  44.  8.  254. 
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Perioden.  Die  letztere  Erfahrung  macht  es  gleichzeitig  unwahr- 
scheinlich, daß  diese  Veränderung  etwa  auf  einer  starken  Kohlen- 
säureausscheidung durch  andere  Wege  als  die  Lungen  beruht. 
Auch  für  die  Annahme  einer  durch  das  Fieber  bedingten  abnorm 
starken  Ausscheidung  von  Kohlenstoff  im  Harn  halten  wir  keine 
Anhaltspunkte.')  Dann  würde  aber  der  Befund  dieses  niedrigen 
respiratorischen  Quotienten,  vorausgesetzt,  daß  er  nicht  nui-  bei 
Stichproben,  sondern  dauernd  gefunden  wird,  die  Zurückhaltung 
eines  kohlenstoff-  und  sauerstofl'reiclien  Körpers  bedeuten. 

Die  Verhältnisse  des  Umsatzes  der  Kohlehydrate  im  Fieber  sind  übrigens 
gegenwärtig  noch  nicht  entfernt  mit  Sirlierheit  zu  licurteili'n.  Dialiotiker 
verlieren  ja  wäbreml  tielierhaftor  Infektionskrankheiten  Otters  ihren  Zucker. 
Indessen  kann  man  diese  Erfahrun«  in«  Sinne  einer  besonders  li'iditeii 
Zuckerzerslörung  während  des  fiitberhalten  Prozesses  nur  dann  verwi-nden, 
wenn  die  Verhältnisse  der  Naliruug  auf  das  genaueste  dabei  berQcksichtigt 
sind.  Recht  häufig  steigt  die  Gl.ykosurie  während  des  Fiebers.'^)  Mohr 
hat  (las  bei  sorgfältiger  Beoliarlitung  der  Nahrungsaufnahme  sogar  ganz 
regelmäßig  gefunden.^) 

Damit  wQrde  Obereinstimmen,  daß  die  alimentäre  Glycosuria  e  sacharo 
beim  Fieberndon  nach  F.infQhrung  von  Tranbenzucker  besonders  Icielit  ein- 
tritt.'') Es  ist  daraufhin  lias  Fieber  dircla  als  ein  die  Toleranz  für  Trau- 
benzucker schädigender  Vorgang  bezeicliuet  worden. 

Bei  kdiistücb  diabetisch  gemachten  Hunden  wird  der  Umsatz  der 
Kolilebydrate  durch  to.xisches  Fieber  nicht  regelmäßig  gestört.*) 

Die  bei  der  Stoffzerlegung  im  Fieber  freiwerdende 
Wärmemenge  entspricht  ihrer  Grölie  nach  der  auf  direk- 
tem Wege  gefundenen. 

Es  ist  somit,  wie  wir  meinen,  eine  gesicherte  Beziehung 
zwischen  den  Ergebnissen  der  kalorimetrischen  Untersuchung  und 
der  Prüfung  des  Stoft'zerfalls  hergestellt.  Das  Plus  an  Wärme, 
welches  bei  Fiebernden  in  der  Regel  produziert  wird,  stammt 
ebenso  wie  die  gesamte  Wärme  des  Gesunden  lediglich  aus 
chemischen  Zersetzungen.  Sie  bilden  auch  für  den 
Fiebernden  die  einzige  Quelle  seiner  Wärme.  Das  er- 
scheint uns  deswegen  als  Tatsache,  weil  in  zahlreichen  auf  das 
mannigfachste  variierten  Versuchen  die  für  die  Wärmeproduktion 


1)  80H0LT7-,  .^rch.  f.  exp.  Path.  40.  8.  326. 

2)  Nadny.v,  Diabetes  mellitus.  8.  330/331. 

3)  -Mohr,  Ztft.  f.  klin.  Med.  42.  S.  402. 

4)  PoLr.,  FestBchr.  d.  «lädt.  Krankenhauses  zu  Frankf.  a.  M.  1894  (unter 
C.  V.  Noorden  gearb.).  —  uk  Campaonoi.le,  Arch.  f.  klin.  Med.  60.  8.  209.  — 
Straübs,  Ztft.  f.  klin.  Med.  39.  S.  202. 

5)  Nebei-THai,  Arch.  f.  exp.  Path.  40.   S.  äS5. 
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auf  direktem   und  indirektem  kalorimetrischen  Wege  gewonnenen 
Zahlen  ausgezeichnet  übereinstimmen.') 

Die  Frage,  ob  im  fiebernden  Organismus  besondere  wänn& 
bildende  Prozesse  ablaufen,  wie  sie  der  Gesunde  nicht  ken: 
möchten  wir  deiunach  mit  Nein  beantworten.  Hebz^  tril 
für  die  Existenz  solcher  ein;  besonders  sollten  im  fiebernd 
Körper  eigentümliche  Bindungen  von  Wasser,  welche  Wärme 
frei  macheu,  in  Betracht  kommen.  Von  diesen  Ansichten 
erscheint  uns  keiue  begründet.  Die  Wusserbereicherung  der  Gfr^j 
webe  bei  langdauernden  Fieberkrankheiten  unterscheidet  sieb,  b(^H 
weit  wir  die  Verhältnisse  übersehen,  in  nichts  von  der  Verwässerun^^ 
bei  chronischen  Kachexien,  ist  also  nicht  als  Quelle  wärmebildeit 
der  Prozesse  zu  betrachten.  Überdies  wird,  wie  auch  KIbaus  h 
vorhebt,  bei  Quellungsvorgängen  Wurme  verbraucht,  nicht  aber  fi 

Warum  wird  nun  der  Fiebernde  wärmer?    Diese  Fn 
steht  jetzt  zur  Diskussion,  nachdem  die  im  hebernden  Organismi 
ablaufenden  wärmebildenden  und  wärmeabgebenden  Prozesse, 
weit  sie  bekannt  sind,  vorgeführt  wurden. 

Der  Fiebernde  hat  in  der  Regel  eine  höhere  Wärmeprodakti 
als  der  Gesunde.    Wenn  diese  durch  die  Wärmeabgabe  nicht 
nügend  ausgeglichen  wird,   so  könnte  das  zunächst  an  ihrer  abi 
luteu  Größe  liegen.     Wir  erwähnten  ja,  wie  leicht  starke  Wärmi 
bildung  auch  schon  am  Gesunden  unter  Umständen  die  Eigente 
peratur   zu   erhöhen    vermag.     Davon    kann  hier  keine  Rede   s 
dafür  sind  die  febrilen  Steigerungen  der  Wärmeproduktion  riel 
gering. 

Oder  die  im  fiebernden  Körper  erzeugte  Wäi-me  ist  qualit«tiv 
80,  daß  sie  eben  nicht  durch  Regulation  weggeschaflFt  wird.     Das 
könnte  natürlich  nur  an  rein  biologischen  Momenten  liegen,   et 
80,  dali  die  im  Fieber  gebildete  Wärme  wegen  Art  oder  Ort  ih 
Entstehung    die   regulierenden  Vorrichtungen  nicht   anregt.     Mi 
würde  einen  Anhaltspunkt  haben,   wenn  die  Art  der  wä.rmebildi 
den  Prozesse  im  Fieber  eine  vollkommen  andere  wäre  als  um 
Sunden.     Und  deswegen  war  der  Gedanke  von  Hebz  zunächst 
sehr   glücklicher.    Er   erweckte   Hotfnungen.    Jetzt,   da    die   Tat^ 
Sachen  ihn  unseres  Erachtens  ablehnen,  ist  die  Frage,  ob  liei 


1)  8.  Kreiu.  u.  Maitheb,  Arcb.  f.  exp.  Path.  3a  8.  284.  

2)  Ekbz,   UntersucLuiigen  über  Wärme  und  Fieber.    Wien   1803;    Ders- 
Kongr.  f.  innere  Med.  1896.  8.  86. 

3)  F.  Kraus,  Wiener  klin.  Wehs.  1894.  Nr.  IIS. 
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im  Fieber  gebildeten  Wärme  etwa  nicht  die  normalen  Reize  an 
die  regulierenden  Vorriclitungen  gelanj^en,  deswegen  so  schwer  zu 
beantworten,  weil  ausreichende  auf  diesen  Punkt  gerichtete  Unter- 
suchungen nicht  vorliegen  und  zudem  die  Möglichkeit  eines  Ver- 
gleiches mit  den  Verhältnissen  des  gesunden  Organismus  fehlt. 

Immerhin  kann  man  möglicherweise  daraus  etwas  schließen, 
daU  man  untersucht,  ob  die  Orte  der  Warmebildnn?  Im  Fieber  etwa 
die  gleichen  sind  wie  am  gesunden  Organismus.  Kann  vielleicht 
die  Art  der  Zersetzungen  einen  Aufscliluli  darüber  geben,  welche 
Organe  in  erster  Linie  eingeschmolzen  werden?  Erscheinen  cha- 
rakteristische Zerfallsprodukte  im  Harn?  Von  Albumosen,  Oxy- 
säuren,  Aceton  und  Fettsäuren  sprachen  wir  schon.  Sie  zeigen 
nichts  anderes  an,  als  allgemein  den  Untergang  von  Zellbestand- 
teiten. 

Man  hat  zunächst  an  das  Blut  gedacht,  speziell  an  die  roten  Körper- 
chen. Sowfibl  die  Vernielirung  der  Harnfarbstoffe  als  auch  der  im  Fieber 
so  h.lufig  vermiudeitc  Natron-  und  erhöhte  Kaligehalt  des  Hanis  ')  wurde 
herangezogen,  dies  zu  erweisen.  Über  die  Art  und  Herkunft  der  Pigmente 
im  fieberhaften  Harn  ist  zu  wenig  Zuverliissiges  bekannt,  als  daß  man 
sie  für  solche  ScblUsse  verwerten  könnte.  Daß  die  roten  Blutseheiben  be- 
sonders viel  Kali  enthalten,  wird  niemand  bestreiten,  aber  dieses  Metall 
ist  allen  Zellen  eigen,  und  dazu  haben  die  Erythrozyten  die  Fähigkeit,  das 
aus  anderen  Parenchynieii  stammend«  Kali  zeitweise  aufzuspeichern  und 
dann  wieder  abzugeben.^)  Sicher  liefern  zerfallende  rote  Blutkörperehen 
besonders  leicht  infolge  der  Zerstörung  von  Jjecitliin  saure  Produkte.') 
Aber  aucli  die  Eiweißkiirper  anderer  Gewebe  tun  das  und  die  Verände- 
rungen des  Blutes  in  fieberhaften  Krankheiten  sind  so  schwankende 
(s.  Kap.  Blut),  unsere  Einblicke  in  die  Variationen  der  Gesamtmenge  des 
Hämoglobins  so  unsichere,  daß  man  am  besten  jetzt  eingesteht,  über  das 
Verhalten  des  Blutes  nichts  Rechtes  zu  wissen.  Zudem  sind  ja  seine  quan- 
titativen Veränderungen  sicher  nicht  so  groß,  daß  sie  etwa  die  ganze  ver- 
stärkte Eiweißzersetzuns  decken. 

Über  die  Beteiligung  der  einzelnen  Organe  an  der  Wärmepro- 
duktion im  Fieber  ist  einiges  bekannt.  Heideshain  und  Körnek 
fanden'')  bei  Hunden,  die  nach  Eiterinfektion  fieberten,  das  Blut 
der  rechten  Sclienkelvene  wärmer  als  das  der  rechten  Herzkammer. 
Albebt*)    sah   bei    hebernden  Hunden    (Einspritzung   von  Stäi-ke- 


1)  Die  Literatur  üb.  diese  Frage  ».  bei  Naunvn,  Arch.  f.  cxp.  Pathol.  18. 
S.  80;  V.  NooRr)EN,  Stotrwechgel.  1.  Aufl.  S.  !22I.  —  ».  bes.  Salkowski,  Virch. 
Archiv.  .'.3.  S.  2  lO. 

2)  ßüSüB,  Ztft.  f.  Biol.  9.   8.  129. 

3)  Kkaus,  Arch.  f.  exp.  Path.  2«.  vS.  18C. 

4]  Heioknhai.v  u.  Köknek,  Pflügem  Areb.  3.  S.  562. 
5)  Albert,  Jahrb.  d.  k.  k.  Ges.  d.  Ärzte  in  Wien,  1882.  S.  3tj7. 
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emulsion)  das  Vpiienldut  von  Niere  und  Leber  wesentlich  wäre 
als  das  der  Arterien.     Bei  einer  Pyocyaneusinfektion    des   Kauf 
chens   fanden ')   Kubhl  und  Kbatzsch   stets   die   Temperatur 
Leber   wesentlich   höher   als    die   des    Aortenblutes.     HiEtöCH 
MÜM-ER   haben   dann  in   einer  vortrefflichen  Versuchsreihe  "•')   ei|| 
Wiirmetopographie  von  Kaninchen   und  Hunden    geliefert,    welc 
durch  Infektion  mit  Pneumokokken  oder  Bacterium  coli   in  Fiel 
versetzt  waren.     Stets  ist  die  Leber  am  wärmsten,    es    folgt    da 
das   Blut,    dann   kommen  Haut  und   Muskeln.     Also    die    Orga 
beteiligen   sich    anscheinend   in   gleicher  Weise  wie   in   der  No^ 
an   der   Wärmeproduktion,   nur   arbeiten   sie   alle   in    verstärkt 
Grade.  3) 

Somit  ist   erwiesen,   daß   sowohl   die  großen  drüsigen  Org 
als    auch   die  Muskeln    —    letzteres    ist    aus    den   Versurhen    vo 
Heidenhain    und    Körner   zu    schließen,    auch    die    Beobacbtiui^ 
von   ZüNTZ^)   spricht   hierfür  —    sich   an    der   fieberhaft    erhöht 
Wärmeproduktion   beteiligen.    Nicht  bekannt   ist   die    quantitat 
Beteiligung  der  einzelnen  Gewebe.    Denn  um  über  diese  ein  ür 
zu   gewinnen,   müßten    wir   die  Temperatur  jedes  Organs    an  all 
Stellen,  sein  Gewicht  und   die  Größe  des  hindurchÜießenden  Ell 
Stroms  festzustellen  in  der  Lage  sein. 

Da,  wie  wir  jetzt  durch  Hirsch  und  Rom.y'*)  wissen,  das  Leb 
glykogen  im  Fieber  aufgebraucht  wird,   da  das  gleiche  beim  War 
stich  geschieht  und  Wännestichhypertherinie  ohne  einen  gewiss 
Glykogengehalt   der  Leber   überhaupt   nicht  zustande  kotumt*^ 
man  vergleiche  die  Ähnlichkeit  mit  den  Folgen  des  Zuckerstic 
bei  glykogenhaltiger  und  glykogenfreier  Leber  — ,  so  ist  recht  w< 
möglich,  daß  für  die  Entstehung  der  fieberhaften  Wärmeprodakl 
eine  zentrale  ErreguTig  im  Sinne  des  Wärraestichs  von  Bedeutung] 

Ein  dunkles  und  schwer  zu  verstehendes  Moment   liegt  ao 
darin,  wie  die  Orte  der  erhöhten  Wärmebildung  zur  Art  des 
setzungsmaterials  und  zu   der  Beeinflussung  seitens    des   Zent 


1)  Krkhi.  ö.  Kratmch,  Arch,  f.  exp.  Patb.  41.  S.  185. 

2)  HiHSCH  u.  MÜLiJtK,  Anli.  I".  klin.  Med.  75.  8.  287. 

3)  Vgl.  d'Absonval  u.  Chabkis.   Progr.   m^.   1S06.    Nr.  12.    8.  18&. ' 
Kaüffmaks.  Ebenda  1896.  Nr.  2«.  8.  41. 

41  Zvirn.,  Ztrbl.  f.  d.  Med.  Wiss.  ISSS.  Nr.  32. 

51  HiHscH  0.  Rollt,  Archiv  f.  klin.  Med.  75.  8.  3(lö.  —  Rou,y,   rinBJi 
78.  8.  248. 

0)  Rollt  1.  c.  —  Das  wird  be«tritt«ii  von  Sesatoi»  o.  Richte«,  ZituLi 
klin.  Med.  54  8.  16. 
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nervensysteins  stehen.  Der  Glykogenschwund  in  der  Leber  würde 
sich  durch  eine  nervöse  Erregung  verstehen  hissen.')  Ob  aber  das 
EiweilJ  auch  in  der  Leber  zersetzt  wird?  Ob  in  den  Musiieln?  Ob 
in  allen  Organen?  Das  würde  sich  nur  beantworten  lassen,  wenn 
wir  die  quantitative  Beteiligung  der  einzelnen  Gewebe  an  der 
tieberbafteu  Wiinueproduktion  kennen  würden.  Sicher  kommt  in- 
fektiöses Fieber  ja  auch  zustande,  ohne  daß  die  Leber  noch  Gly- 
kogen enthält-) 

Wünle  man  einer  Steigerung  des  „chemischen  Tonus"  eine  größere 
Bedeutung  für  die  Erregung  der  fielierhat'tcii  TeminTatursteigerung  zu- 
zusprechen geneigt  sein,  so  hätte  diese  Annaiwne  mit  di>r  erhebiielien 
Scliwierigkeit  zu  küni|»t'en,  daß  der  sogcnaiinte  clicniische  Tonus  der  Mus- 
keln, solange  das  nifinlich  ist,  nur  auf  Kosten  stickstofffreier  Substanzen 
(Glykogen,  Fdt)  stattfindet,  wabrond  die  Mehrzersetzung  im  Fieber,  wie 
wir  sahen,  zweifellos  ganz  vorwiegeml  das  Eiwi'il.'»  trifft.  Um  iliese  Diffe- 
renz kommt  man  nur  herum,  wi^nn  man  anniunnt:  im  Fieher  winl  durch 
die  Intoxikation  reichlich  EivveiB  zersetzt.  Von  diesem  lehcn,  weil  es 
leicht  zur  Verfügung  steht,  ausnahmsweise  die  abnorm  stark  innervierten 
Muskeln.  Daß  sie  das  tun  kfninen,  ist  ja  erwiesen,  und  es  würde  des- 
wegen die  genannte  Annahme  keinerlei  Schwierigkeiten  machen. 

Mir  persönlich  ist  am  w.ihrscheinlichsten,  daß  Zelleiweiß  an 
den  verschiedensten  Orten  direkt  durch  die  Einwirkung  der  Fieher- 
ursache  zerstört  wird.  Wo  und  wie  der  Al>hau  weiter  erfolgt,  wo, 
aus  welchem  Grunde  und  durch  welche  Mechanismen  die  (abnorm 
hohe)  Oxydation  der  stickstofffreien  Atomgruppen  erfolgt,  läßt  sich 
vorerst  noch  nicht  sagen. 

Alle  diese  Fragen  bedürfen  der  Aufklärung,  ehe  man  erörtern 
kann,  ob  etwa  die  Wegschaffuug  üer  abnorm  gebildeten  Wärme 
deswegen  ausbleibt,  weil  nicht  genügende  oder  abnorme  Reize  des 
Zentralnervensystems  eintreffen. 

Wir  kommen  schlieltlich  zu  den  regulierenden  Apparaten 
selbst:  sie  könnten  weniger  empfindlich  oder  direkt  erkrankt  sein 
und  deswegen  schranken  sie  vielleicht  die  Wärmeabgabe  relativ,  in 
seltenen  Fällen  auch  absolut  ein;  daher  würde  dann  die  Steige- 
rung der  Eigenwärme  resultieren. 

Wie  wir  jetzt  sicher  wissen,  ist  die  Regulation  der  Eigen- 
wärme beinj  gesunden  Organismus  an  die  Integrität  gewisser  Hirn- 
teile und  zwar  des  Mittelhirns  gebunden:  Abtragung  des  Großhirns 
läßt   die  Wärmeregulation  intakt^);    nach  Zerstörung   des   Mittel- 


1)  Vgl.  Hirsch  n.  Roi.i.v  1.  c. 

2)  Rollt,  Arch.  f.  klin.  Med.  78.  S.  248. 

3)  8.  Goltz,  Pflügers  Arch.   51.  8.  670.    Eigene  Erfahrungen  am   Hubo. 
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hirns   oder  hober  Durcbschneidung  des  Riickeutnarks  dagegen 
die  Temperatur   auch   der  Warmblüter  ein  Spielball  der  VerhSl 
nisse  der  Umgebung. 

Wie  dieser  Rrgr>ilatlou8niccbanisniu8  Im  Fieber  arbeitet,  ist  jetzt 
fragen.  Nacb  dem,  was  wir  eben  erörterten,  zeigt  ja  viellei 
schon  die  Teniperatursteigerung  als  solche  eine  Erkrankung  ili 
Apparate  au.  Aber  welche  direkten  Erfahrungen  besitzen  wir 
darüber?  Man  hat  zunächst  die  Größe  der  Zersetzungen 
unter  dem  Einfluß  von  Wärmeentziehungen  bei  fiebernde« 
Organismen  untersucht  und  mit  denen  normaler  Individaen  ver- 
glichen. 

Das  ist  untersucht  für  mancherlei  Fieber  des  Menschei 
(Angina,  Pneumonie,  Typhus,  Flecktieber),  sowie  für  das  Ei 
und  septische  Fieber  von  Tieren-)  (Kaninchen,  Meerschweineben 
Dabei  fand  sich  die  Wärmeproduktion  des  Fiebernden  auf  Ab- 
kühlungen hin  zwar  meist  gesteigert,  aber  in  geringerem  Maße  er- 
höht als  bei  gesunden  Tieren.  Der  Grad  der  Störung  war  sehr 
verschieden,  besonders  in  den  Tierversuchen  zeigten  sich  allr 
Ul)ergänge  von  nur  geringer  Störung  der  Regulation  bis  zu  fast 
völliger  Aufhebung.  Viele  dieser  Versuche  sind  gut,  die  Tier- 
versuche völlig  einwurfsfrei,  denn  bei  ihnen  wuide  die  Sauerstolf- 
absorption  bestimmt,  während  die  Tiere  verschiedenen  Teniper«- 
turen  ausgesetzt  waren. 

LiEBEBMEiSTEK  benutzte  das  Bad  als  Kalorimeter.  Er  fand 
am  Menschen  nur  geringe  Störungen.  Allerdings  können  die  von 
ihm  verwandten  Methoden  an  Schärfe  mit  den  eben  genannt*« 
nicht  verglichen  werden.  Indessen  ist  es  sehr  wohl  möglich,  daS 
die  Regulation  des  kranken  Menschen  besser  ist  als  die  künstUrb 
infizierter  Tiere,  denn  bei  vielen  Tierversuchen  ist  der  Eingriff  in 
die  Gesundheit  sicher  ein  besonders  starker.  Zudem  wurdcii  ii:t'i>! 
Tiere  verwendet,  deren  Rasse  im  Stall  degeneriert  war. 

Steen-')  fand  am  Menschen,    „daß,    wenn  die  Temperatur 
Fiebernden  zeitweilig  konstant  bleibt,    er  diesell)e  «lualitativ,   d 
mit  denselben  Mitteln  gegenüber  Abkühlung  und  Erwärmung  ver- 
teidigt wie  der  Gesunde;  quantitative  Unterschiede  sind  allerdi 


—  Do  BoiB,  C.  r.  d.  Soc.  de  biol.   1804,  refer,  Zentralblatt  f.  Physiologie  IS 
Nr.  4. 

1)  LiEREKHEieTER,  Patb.  d.  Fiebers.  8.  341. 

2)  CoLASANTi,  Pflügirs  Arcli.  14.    8.  125.  —  Finki.rr,  Ebenda.  5».' 

—  Lii.iESFELD,  Ebenda.  32.  S.  '203.  —  ZirsTZ,  Du  Bois'  Arcli.  1882.   8. 

3)  Stern,  Ztfc  f.  kh'o.  Med.  30.  S.  77. 
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vorhanden."  Der  Fiebenide  ist  ceteris  paribus  leichter  abzu- 
kühlen als  der  Gesunde,  vielleicht  auch  leichter  zu  erwärmen. 
„Die  Mittel  der  Wärmeregulation  sind  beim  Fieber  nicht  so 
leistungsfähig  wie  unter  normalen  Verhältnissen." 

Naunyn  sah')  Tiere,  denen  Eiter  eingespritzt  war,  leichter 
Temperatursteigerungen  bekommen,  sobald  sie  wärmer  gehalten 
wurden,  während  die  gleiche  Erwärmung  die  Temperatur  normaler 
Tiere  ganz  unverändert  ließ.  Die  Verhältnisse  liegen  offenbar 
kompliziert  und  in  verschiedenen  Fällen  verschieden.  Denn 
Finklee '^)  beobachtete  am  Eiterfieber  von  Meerschweinchen  während 
des  Temperaturanstiegs  zuweilen  das  gleiche  Verhalten  wie  Nauny.v. 
Umgekehrt  hatten  aber  auf  der  Höhe  des  Fiebers  die  gleichen 
Tiere  eher  höhere  Temperaturen,  wenn  sie  kalt  gehalten  wurden, 
und  ähnliches  sahen  Matthes  und  ich  am  Albumosetieber  von 
Meerschweinchen.  Das  dürfte  mit  der  durch  Kälteeinwirkung  er- 
höhten Wärmeproduktion  zusammenhängen. 

Somit  zeigt  sich,  daß  sich  der  fiebernde  Organismus  gegen 
Abkühlungen  und  Erwärmungen  der  KörperoberHäche  qualitativ 
genau  so  verhält  wie  der  gesunde.  Nur  bestehen  quantitative 
Unterschiede:  die  Reaktion  des  kranken  Körpers  ist  nicht  so 
scharf  und  nicht  so  intensiv  wie  des  normalen. 

Ganz  ähnlich  ist  das  Verhalten  des  fiebernden  Körpers  gegen 
Steigerungen  der  Wärmeproduktion  in  seinem  Innern.  Schwäch- 
liche Leute,  Tuberkulöse,  leicht  Fiebernde,  Rekonvaleszenten 
zeigen  nach  Muskelbewegungen  oder  reichlichen  Mahlzeiten  nicht 
selten  Temperatursteigerungen. -'j  Bei  Typhuskranken  un<l  Tuber- 
kulösen pHegt  eine  kalorisch  hochwertige  Nahrang  die  Temperatur 
nicht  zu  steigern.*)  OÖenbar  deswegen  nicht,  weil  sie  die  Wärme- 
abgabe durch  Wasserverdunstung  steigert.^)  Diese  Steigerung  der 
Wasserabgabe  auf  der  Haut  ist  annähernd,  aber  nicht  ganz  so 
stark  wie  beim  gesunden  Menschen. 

Alles  das  deutet  darauf  hin,  daß  im  Fieber  die  Wärme- 
regulation   erhalten    ist,     daß    aber    bestimmten    Anfor- 


1)  v.  DoRRZANSKi  u.  Naunyn,  Arch.  r.  exp.  Patliol,  1.  S.  181. 

2)  FlNKLEH   1   C. 

'St  Ito,  über  d.  Einfluü  v.  MuskelatiBtrengung  auf  die  KürpcrtempcrKtiir. 
Disg.  Erlangen  189Ö  (v.  SCrüreipell).  —  Penzoi.dt  ii.  BiBaELN,  MQuciiDcr  med. 
Wehs.  1899.  Nr.  15,  10,  17.  —  Orr,  Ebenda.  1901.  Nr.  50  n.  1902.  Nr.  38.  — 
ScHBÖDEB  n.  Bböhi,  Ebenda.  1902.  Nr.  33,  34,  45. 

4)  V.  HÖ8SLIN,  Virch.  Arch.  89.  8.  95.  —  Tüteüb,  Arch.  (.  exp.  Patliol. 

5)  Lauo,  Arch.  f.  klin.  Med.  80.  S.  353.  —  Tuteub,  Arch.  f.  exp.  Pathol. 
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derungen     gegenüber    die     regulierenden    Vorrichtungen 
nicht  so  leistungsfähig  sind  wie  in  der  Norm. 

Audi    lue   einfache  ilrztliche  Beobaclitnng  lehrt,   daß  die  Temperatur 
Fifbenidi^r  uiitiT  dem  EiiitluU  von  fiuBereii  Einwirkungen  sehr  viel   labiler 
ist    als    hei    gesunden  Mensehcu.     Wieviel    leichter   lassen    sich  Fiebernde 
durch  Wlirnieentziehungeii    abkühlen    als    Gesunde!     Während    bei    diese 
langdauerude  und  starke  Einwirkungen  notwendig  sind'),  genügen  zur  E: 
r(!icliung   des    gleichen  Erfolgs    am  Fiebernden    häufig   schon  viel  milde; 
AbkOldungcn.     Dabei    verhalten    sich    Kranke    mit   verschieden    beding 
Fiebern,   vor   allem    aber  Kranke   in    verschiedenen  Stadien   des  gleiche; 
Fiebers  sehr  verschieden.     Man  bedenke  nur,    wieviel  leichter  die  Tempe- 
ratur am  Ende  als  am  Anfang  eines   schweren  Abdoniinaltyphus  herabzu 
Btzen    ist.     Der    Grund    der    großen    Emi)findlichkeit    von    Fieberkrank« 
egen  kalte  Bader  kann  eiiiniul    in  der  gerinceren  Erhöhung  der  Wftrnii 
Produktion  liegen,  welche  auf  die  Wärmeentziehung  eintritt    Doch  ist  auch 
an  diis  abnorme  Verlialteu  der  Hautgefaße  zu  denken.    Wie  leicht  erregbi 
diese    im    Fiel)er    sind,     besprachen    wir    scbon.      Wenn     sie    sieb    nai 
Beendißuiig  der  Warnieentztehang  abnorm  stark  und  anhaltend  erweite; 
so  könnte  die  Zeit  dei'  Nachwirkung,  welche  an  sich  die  stärkste  Tera; 
ratursenkung  herbeiführt,   die   letztere  zu  einer  besonders  ausgiebigen 
stalten.-)     Und    wie   verschieden  stark  wirken  ilie  antipyretischen  Arznei 
mittel    bei  Gesunden    und  Fiebernden^),    bei  verschiedenen  Fieberkranki 
unil    wiederum    in    verschiedenen  Stadien   des  gleichen  Fiebers!     A.lso 
fieberhaft  erhoiite  Temperatur  ist  äuUeren  Einwirkungen  gegenüber  weseul 
lieh  labiler  als  die  normale;  einmal  wegen  des  Verhaltens  der  Vasomoto 
und  ilann,  weil  unvollkommener  reguliert  wird. 

Auch    während    der  Rekonvaleszenz   von  akuten  Infektionskrankheiti 
ist  die  Wärmeregulation    h.'infig    noch   nicht  völlig  in  Ordnung  gekommej 
So  sieht  man  z.  B.  bei  Leuten,  welche  nach  einem  Abdominaltyphus  berei; 
enitiebert  sind,  Temperatursteigeruiigen  eintreten,  wenn  sie  reichlich  esw 
oder    wenn    sie    sich   stark   bewegen.     Analogien  dazu  beobachtet  man 
manchen  Tieren,  deren  Wärmeregulation  durch  das  andauernde  Leben  ih 
Hasse    im  Stall  an  Kraft  einbüßte.     In  Versuchen  von  Flskleb  stieg  dii 
Temi)eratur  von  ausgehungerten  Meerschweinchen  nach  einer  starken  Hi 
rungsaufnaiime  bis  auf  40"  C. 

Da  im  Fieber  die  Temperatur   gesteigert   ist   und    die    Erha 
tung  der  Eigenwärme  reguliert  wird,  so  gibt  die  berühmte  Formfl 
lierung  Liebermeistebs,  die  Wärmeregulierung  sei  im  Fieber  afl 
einen  höheren  Temperaturgrad  eingestellt,  bis  zu  einem  gewisse 


N 


1)  LTEBEaKnsTER  u.  Hagenoacu,   Beobachtungen    u.  Versuche    fiber   «Ue_ 
Anwendung   des   kalten  Wassers.    Leipzig  18t)8.   —   Jüuoensen,   Die   Kör 
wärme  de»  gesunden  Alensclien.    Leipzig  1873.   —   Vgl.  Ionatowski,    Arch. 
Hygiene.  51.  S.  319. 

2)  Vgl.   den   auUerordentlicb    intereaganteu  Vortrag  v.  FiKiu.f:a,    Kong 
f.  innere  Med.  1888.  8.  31 4. 

3)  Vgl.  GoTTMEß,  Arcb.  f.  exp.  Patbol.  2(j.  S.  4Ut  u.  28.  8.  107. 
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Grade,    eine    Beschreibung    der    tatsächlichen    Verhältnisse.     Sie 
schildert  das  Verhalten  der  Wärmeregulation. 

Es  besteht  gegenwärtig  große  Neigung  den  Sinn  (oder  wie 
man  gewöhnlich  sagt  den  Zweck)  zu  betrachten,  den  die  einzelnen 
Naturvorgänge  Tür  die  Erhaltung  des  Individuums  haben.  Diesem 
Bestreben  kommt  der  Begrirt'  der  , Einstellung  des  Organismus 
auf  eine  höhere  Temperatur"  entgegen.  Wohl  deswegen  hat  er 
gerade  jetzt  so  große  Anerkennung  gefunden. 

Wie  gesagt,  beschreibt  diese  Foriuulierung  richtig  die  Tat- 
sachen, soweit  sie  die  Wärmeregulierung  angehen.  Aber  sie  ist 
als  Definition  nicht  erschöpfend  und  nie  stellt  die  Verhältnisse  zu 
einfach  dar.  Würde  diese  Umstellung  der  Regulierung  das  wesent- 
liche Moment  sein,  so  sollte  man  erwarten,  daß  man  bei  sorg- 
fältigen Untersuchungen  an  fiebernden  Kranken  oder  Tieren  nichts 
findet  als  eben  die  Zeichen  dieser  Umstelhing  der  Regulation. 
Solche  Beobachtungen  gibt  es  aber  nicht  oder  nur  in  verschwin- 
dender Zahl.  Vor  allem  sei  daran  erinnert,  daß  die  Wärme- 
produktion fast  immer  —  ich  persönlich  glaube:  immer  —  abnorm 
gesteigert  ist.  Diesem  Einwand  pflegt  man  mit  der  Bemerkung 
zu  begegnen,  daß  die  die  veränderte  Einstellung  der  Temperatur 
begleitenden  Symptome  abhängig  seien  von  der  Ursache  des  Fiebers. 
Das  mag  innerhalb  gewisser  Grenzen  richtig  sein.  Aber  dann 
doch  immerhin  so,  daß  sie  zum  Vorgang  des  Fiebers  gehören. 
Vor  allem  gilt  das  von  der  Steigerung  der  Gesamtzersetzung  und 
des  Eiweißzerfalls.  Meines  Erachtens  hat  man  nie  Fieber  er- 
zeugen können  ohne  diese  beiden  Vorgänge  zu  beeinflussen.  Auch 
mit  chemischen  Mitteln  nicht,  bei  denen  eine  Infektion  überhaupt 
nicht  in  Betracht  kommt!  Immer  dann,  wenn  es  sich  um  die  An- 
wesenheit von  Mikroorganismen  handelt,  können  diese  —  gewiß 
auch  unabhängig  von  der  Entstehung  eines  fielierhaften  Zustands, 
Steigerung  der  Zersetzungen  hervorrufen.  Das  ist  mit  Sicherheit 
für  den  Poikilothermeu  nachgewiesen,  der  allerdings  wegen  des 
Fehlens  einer  Wärmeregulation  überhaupt  nicht  fiebern  kann,  für 
den  Warmblüter  ist  der  Einfluß  fieberloser  Infektionen  noch 
nicht  ausreichend  untersucht.  Immerhin  ist  ein  stoffzerstörender 
Einfluß  der  Infektionsträger  an  sich  nicht  nui-  denkbar,  sondern 
äußerst  wahrscheinlich.  Also  für  diesen  Punkt  mögen  diejenigen 
Forscher  durchaus  recht  haben,  die  eine  Trennung  der  Infektion 
vom  Fieber  fiir  schwer  durchführbar,  sogar  für  untunlich  halten. 
Das  gilt  aber  doch  keinesfalls  ftii*  das  sogenannte  aseptische 
Fieber,   z.  B.  das  nach  Injektion   von  Albumosen   oder   bei   Blut- 
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ergüssen  entstehende.  Dieses  Fieber  geht  mit  Steigerung  rtpr 
Wärmeproduktion  und  des  Eiweißzerfalls  einher.  Die  Fieber- 
ursache —  hier  die  subkutane  Einverleibung  der  Albumosen  oder 
Yon  Blut  —  ruft  diese  Veränderungen  des  StolTwecLsels, 
genau  experimentell  untersucht  wurde,  nicht  direkt,  sondern 
dann  hervor,  wenn  eben  der  Symptomkomplex  des  Piebe 
entsteht 

Der  Vorgang  der  Wärmeregulation  darf  keineswegs  als 
einfacher  Vorgang  gedacht  werden.  Unter  allen  Umstände 
kommen  voneinander  gesondert  Wirkungen  auf  die  Wärmeproduk- 
tion und  die  Wärmeabgabe  zustande  (Liebebmeisters  exzitokalo- 
rische  und  moderierende  Zentren.)  Jeder  von  beiden  Vorgängen 
arbeitet  unter  verschiedenen  Umständen  mit  verschiedenen  phys 
logischen  Hilfsmitteln :  die  Wärmeabgabe  mit  Leitung,  Strabluf 
und  Wasserverdunstung,  die  Wärmeproduktion  durch  Zersetzuli 
von  Nahrungsmitteln  oder  Knrpersubstanz.  Also  zweifellos  sehr 
komplizierte  Verhältnisse.  Meines  Erachtens  wird  beim  Fieh 
der  ganze  Komplex  dieser  Apparate  verändert,  und  zwar  sind 
Funktionsstörungen  in  verschiedenen  Fällen  an  den  einzelnen 
Teilen  gewiß  nicht  gleichmäßig.  Im  großen  und  ganzen  ist  die  Fähig 
koit  zu  regulieren  erhalten.  Fast  immer  oder  —  wie  ich  glaube  ste 
—  ist  ein  Erregungszustand  der  Orte  da,  von  denen  die  War 
Produktion  gesteigert  wird,  also  eine  eigentümliche  Verkettung  ro 
Störung  der  Wärmeproduktion  und  Wärmeabgabe  ist  vorbände 
Die  Zentren  für  die  Regulierung  der  Wärmeabgabe  werden  seh 
verschieden  beeinfluUt.  Sie  ist  im  ganzen  immer  zu  gering.  Das  sa 
ja  auch  die  LiEBEa.MEi8TEB'Hche  Formulierung,  daß  die  Ge^Ain^ 
funktion  auf  ein  höheres  Niveau  gehoben  sei.  Aber  im  einzelne 
herrschen  die  größten  Verschiedenheiten:  die  Hantgefäße  könne 
eng,  sie  können  weit  sein.  Die  Schweibproduktion  ist  imme 
etwas,  in  nicht  wenigen  Fällen  sogar  sehr  stark  gesteigert.  Selba 
im  Frost  kommt  das  vor!  Die  Art  und  Intensität  der  Infektion 
die  Beschaffenheit  des  erkrankten  Organismus  und  das  Stadia 
der  Krankheit  sind  von  Bedeutung  für  das  Verhalten  der  einzelne 
Zentren. 

Die  wärmeregulierenden  Zentren  des  Hirns  sind  somit  für 
die  Erklärung  aller  Seiten  des  fieberhaften  Prozesses  in  den 
Mittelpunkt  gestellt.  Auch  so  sind  noch  Schwierigkeiten  zu 
winden.  Speziell  liegen  diese  in  der  Art  der  zersetzten 
stanzen. 

Der  ErnSlirnn^zastand  wird  bei  den  meisten  tielierharteu  Kt(mI 
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itlich    geschädigt, 


heilen  von  irgendwie  längerer  Dauer  sehr  wesenf. 
denn  einmal  wächst  ja  im  Fieber  der  Eiweißzerfall. 

Wichtiger  noch  ist  die  Inanition.  Viele  Kranke  mit  lang- 
dauernden Fiebern  haben  keinen  Appetit,  andere  dürfen  nichts 
essen,  nur  die  wenigsten  werden  eine  kalorisch  ausreichende  Nah- 
rung erhalten.  Aber  auch  bei  diesen  dürfte  in  der  Regel  der 
Appetit  zu  ihrer  Bewältigung  fehlen;  mindestens  ist  das  auf  der 
Höhe  des  Fiebers  der  Fall,  während  bei  hektischem  Fieber  Tuber- 
kulöser oder  Typhöser  die  Eßlust  ungeschmälert  sein  kann.  Auch 
die  Kranken  mit  dem  aseptischen  Fieber  VoLKMAN^s  sollen  angebiich 
wie  Gesunde  essen.  Bei  genauerer  Beobachtung  haben  Matthks 
und  ich  das  nicht  finden  können. 

Deswegen  magern  die  meisten  fiebernden  Menschen  stark  ab; 
soviel  das  an  der  Inanition  liegt,  etwa  in  dem  gleichen  Maße  wie 
andere  unterernährte  Kranke.  Der  Eiweißbestand  wird  in  vielen 
Fällen  besonders  stark  angegriffen  wegen  der  besonderen  delelären 
Einwirkung  der  Infektion  und  des  Fiebers  auf  ihn. 

Andererseits  machen  sich  gerade  bei  länger  dauernden  In- 
fektionskrankheiten offenbar  die  früher  erwähnten  Ausgleich- 
ungen innerhalb  des  Organismus  in  hohem  Maße  geltend.  Am 
Ende  schwerer  fieberhafter  Zustände  sind  Eiweißumsatz  und 
Oxydationen  ganz  außerordentlich  niedrig,  weil  die  Infektion  ab- 
klingt. Würde  .sich  der  Organismus  nicht  auf  diese  Weise  helfen, 
60  würde  wohl  manche  akute  Infektionskrankheit  nicht  überstanden 
werden,  welche  tatsächlich  doch  vorbeigeht. 

Man  wird  auch  hier  wieder  fragen,  welche  Schuld  an  der  Ver- 
minderung des  Ernährungszustands  trägt  das  Fieber,  welche  seine 
Ursache?  Die  Schädigung  des  Eiweißbestandes  ist  nach  unseren 
gegenwärtigen  Anschauungen  untrennbar  mit  dem  fieberhaften  Zu- 
stande als  solchem  —  richtiger  wohl  gesagt  mit  seiner  Ursache  — 
verbunden,  vielleicht  wirken  aber  manche  Infektinnen  besonders 
heftig  auf  ihn  ein.  Auch  der  Appetit  wird  durch  die  meisten  In- 
fektionen zweifellos  geschädigt  und  dazu  kommt  noch,  daß  wenigstens 
für  die  Mehrzahl  der  Menschen  die  Erhöhung  der  Eigenwärme 
ebenfalls  die  Eßlust  mindert. 

Nicht  völlig  klar  ist,  wodurch  die  Veränderungen  in  der  Struktur 
der  Organe,  welche  man  im  Gefolg'e  fieberhafter  Krankbeili'ri  9,0  häufig 
beobaditct ,  eingeleitet  werden.  Es  handelt  sich  hier  in  erster  Linie  um 
die  körnigen,  zum  Teil  auch  um  fettige  Degenerationen  der  Parenclijm- 
zellen,  z.  B.  von  Leber,  Nieren,  Herz  und  Muskeln.    Liebermeister  ')  sah 


1)  LiBBEBKEisTER,  Patfa.  d.  FiebefB.  S.  427. 
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diese  Erscheiimiigen  als  reine  Folge  der  Temperalarstoigeruiig  an,  and 
diese  Vorstellung  war  lange  Zeit  hindurch  die  herrschende.  Wenn  ni 
Litten  die  Organe  küuslüdi  überhitzter  Tiere  fettig  degeneriert  fand' 
so  paßte  dies  sehr  gut  dazu.  Doch  wurde  der  Glauben  an  den  direkte! 
Zusamnjeiihang  von  pareiu'tiymalöser  £ntartnng  und  Einwirkung  holi<}^ 
Temperaturen  arg  erschOttert,  als  Nausyn-")  zeigte,  daß  man  Kaninehe 
lange  Zeit  (13  Tage)  bei  holieii  Temperaturen  kalten  könne,  ohne  ihr 
Organe  irgendwie  zu  schädigen,  wenn  man  nur  für  genügende  Ventilation 
Nahrungs-  und  Wasserzufuhr  sorge.  Zieglees')  Beobachtungen  ergab 
andere  Kesuhate.  Er  erwärmte  Kaninchen  unter  den  gleichen  Vorsicht 
maUregeln  und  fand  dabei  zutiilchst  einen  beträchtlichen  Untergang  rote 
Blutkörperchen.  „Bei  längerer  Dauer  des  Versuchs  kann  die  HiVinoglobl 
abnähme  30  Proz.  und  mehr  betragen."  Dementsprechend  wächst  de 
Eisengehalt  von  Milz  uml  Knochenmark  in  hohem  Grade.  Auch  die  Leb 
leidet  bei  längerer  Dauer  des  Versuchs  stark:  ihre  Zellen  degeneriere^ 
und  die  Zellverlundungen  werden  gelockert.  Nieren  und  Milz  zeigen  ersi 
viel  spilter  die  gleiche  Degeneration. 

Wie  diese  Verschiedenheit  der  Versuchsergebnisse  zustande  kommt, 
erscheint  uns  zunüchst  völlig  unklar.  In  beiden  Fällen  war  die  Methodil 
eine  gleich  gute,  und  auch  die  von  den  Tieren  erreichten  TemperaturhOheg 
wiesen  keinen  wesentlichen  Unterschied  auf. 

Seitdem  Letden*)  fand,  dali  das  Körpergewicht  fiebernd 
Kranker  im  Verlauf  der  Heherlmften  Periode  während  des  stärkste) 
Verbrauchs  von  Körpersubstanzen  sich  bisweilen  tagelang  nichl 
vermindert,  sogar  wächst,  und  daß  im  Beginn  der  Rekonvaleszenz 
oft  größere  Gewichtsverluste  vorhanden  sind  als  auf  der  Höhe  der, 
Krankheit,  seitdem  er  diesen  Befund  durch  die  Zurückhaltuni 
und  späte  Ausscheidung  von  Wasser  zu  erklären  suchte,  hat  man 
der  Wasserretention  im  Fieber  ein  großes  Interesse  zugewandt 
Man  rauU  trennen  zwischen  absoluter  Retention  (d,  h,  ZurückhaltUDi 
von  Nahrungswasser)  und  einer  relativen  Vermehrung  des  Gewebs< 
wassers. 

Mit  einer  absoluten  Retention  hat  die  fieberhafte  Temperatur- 
erhöhung nichts  zu  tun.  Bei  sehr  schweren  Infektionen  kommt  e: 
bisweilen  zu  einer  Aufspeicherung  von  Nahrungswasser,  und  natür 
lieh  geschieht  dies  auch  dann,  wenn  eine  Nieren-  oder  Herzinsuf- 
fizienz besteht.  Diese  wird  dann  auf  der  Infektion  beruhen, 
allgemeinen  besteht  auch  bei  länger  dauernden  Fiebern  keine  Ver 
minderung  der  gesamten  Wasserausfuhr,  sondern  im  Gegenteil  isl 


1)  LrFTEN,  Virchows  Arch.  7ü.  8.  10. 

2)  Nausyh,  Arch.  f.  exp.  Path.  18.  S.  4!). 

3)  ZiEOLEK,  Kongr.  f.  innere  Med.   1895.  8.  345.  —  Webhowbky,  Ziegleis^ 
Beiträge,  la  8.  72. 

i)  Letden,  Arch.  f.  klin.  Med.  5.  B.  360. 
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die  "Wasseraus füll r  entsprecbend  den  gesteigerten  Zersetzungen  meist 
etwas  erhöht.  Die  Verminderung  der  Urinmenge,  welche  l)i.sweilen 
im  Beginn  von  fieberhaften  Kiutikheiten  besteht,  wird  durch  einen 
gesteigerten  Wasserverlust  durcli  Haut  und  Lunge  ausgeglichen. 
Die  groBe  Harnflut  in  der  Deferveszenz,  z.  B.  in  den  späteren 
Wochen  des  Typlius,  beruht  zum  gröüten  Teil  auch  bloli  auf  einer 
abnormen  Verteilung  der  Wasserausfubr,  da,  wie  Schwekkenhecheh 
und  Inagaki  zeigten '),  in  dieser  Periode  des  Fiel>ers  die  Schweiß- 
sekretion oft  ganz  minimal  wird.  Das  hängt  mit  dem  starken 
Sinken  von  Wärnieproduktion  und  Wärmeabgabe  zusammen,  wie  es 
bei  länger  dauernden  Infektionskrankheiten  allmählich  eintritt. 

Die  Frage,  oli  der  tJelierhafte  Prozeß  als  solcher  immer  mit 
einer  Verwässerung  der  Gewebe  verbunden  sei,  ist  nach  den  Unter- 
suchungen von  ScHWENKENHECHER  uud  IsAOAKi  etwa  folgendermaßen 
zu  beantworten;  Bei  langdauernden  Infektionskrankheiten  nimmt 
der  Wassergehalt  der  Gewebe  im  Verhältnis  zu  ihrer  Trockensub- 
stanz zu.  Bei  kurzen  Fiebern  (l)is  zu  fO  Tagen)  wie  bei  Pneumo- 
nien, schnell  verlaufender  Peritonitis  u.  a.  besteht  keine  wesentliche 
Veränderung  gegen  die  Norm,  Die  Ursache  dieser  relativen 
Wasserbereichei'ung  der  Gewebe  ist  in  dem  zehrenden  Charakter 
der  Fieberkraukheiten,  besonders  in  dem  Eiweißzerfall  zu  ei'blicken. 
Deshalb  finden  wir  auch  bei  Typhus,  namentlich  aber  bei  der 
Tuberkulose  die  höchsten  Zahlen,  und  daher  die  Ähnlichkeit  auch 
in  diesem  Punkte  zwischen  den  fieberhaften  Krankheiten  und  der 
Carcinomkachexie.  Warum  nun  diese  relative  Wasserbereicherung 
des  Körpers  nicht  gleich  wieder  ausgeglichen  wird,  während  doch 
sonst  selbst  eine  reichliche  Flüssigkeitszufuhr  (a  — 4  1  und  mehr) 
ohne  weiteres  wieder  eliminiert  wird,  das  läßt  sich  vorderhand 
nicht  sagen.  Nur  so  viel  ist  zu  vermuten,  daß  in  dem  ersten  Fall 
die  Wasservermehrung  vorwiegend  die  Organzellen  betrifft  und  das 
überschüssige  Wasser  gar  nicht  in  die  Lymphe  und  den  Blutkreis- 
lauf eintritt.  Es  nimmt  also  unter  dem  Einflüsse  mancher  Infek- 
tionskrankheiten das  Irabibitionsvermögen  der  Zellen  zu.  Ob  und 
wieweit  für  diesen  Vorgang  die  Retention  von  stickstofi"lialtigen 
Produkten  der  zerfallenen  Eiweißkörper  von  ursächlicher  Bedeutung 
sind,  ob  und  wieweit  Veränderungen  des  Salzhausbaltes  eine  Rolle 
spielen  —  das  alles  läßt  sich  vorderhand  noch  nicht  sagen. 

Die    Bedeutung  des  Fiebers   für   den    Organismus   ist    seit    den 
ältesten  Zeiten  auf  das  lebhafteste  besprochen  und  sehr  verschieden 


1)  BcBWKMEEMBECHKR  u.  Inagaki,  Afch.  f.  exp.  Pathol.  54. 
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beurteilt   worden.    Zwei   Änscbauungen   standen  und   stehen  si 
schroff  gegenüber:  den  Vertretern  der  einen  gilt  das  Fieber  als  eil 
mit  erheblicher  Gefahr  verbundener  Folgezustiind  der  Infektion. 
„Nicht  die  Konsuiuption  allein  bedingt  die  Gefahr  in  tieberhaft^ 
Kranklieiten;  es  ist  unzweifelhaft  zuweilen  die  Temperatursteigeru 
an  und  für  sich,  welche  in  kürzester  Frist  den  Tod  zur  Folge  hat.1 
Und   die   Anhänger   der   anderen'^)   sehen  die  Gefahr  fieberhaft 
Infektionskrankheiten  nur  zum  kleinsten  Teile  in  der  Verändern: 
der  Eigenwärme.    Ja  es  wird  sogar  direkt  die  Möglichkeit  erwogen,'' 
daß   das   Fieber   „durch  Feuer  reinigend"  heile.*)    Die   therapeu- 
tischen   Bestrebungen   wurden   natürlich    durch    die    theoretischen 
Vorstellungen  auf  das  lebhafteste  lieeintiußt. 

Will  man  die  Frage  kurz  beantworten,  so  ist  ohne  weiteres  zi 
zugeben,  daß  der  fieberhafte  Zustand  an  sich  Schaden  bringt.  Den: 
er  ist  in  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle  Folge  einer  Infektion  und 
eine  solche  darf  man  nie  als  gleichgültig  für  den  Organismus  be- 
trachten. Aber  bei  dieser  weiten  Fassung  der  Frage  würden  tVir 
liauptsüclilicben  Gefahren  unzweifelhaft  in  dem  Bestehen  des  Infeklb 
zu  suchen  sein. 

Indessen  darum  handelt  es  sich  hier  nicht.  Wir  wollen  viel 
mehr  wissen:  Ist  bei  liestehender  Infektion  die  Erhöhung  der  Eigen 
wärme  nützlich,  schädlich  oder  gleichgültig. 

Hier  sind  also  nur  die  reinen  Folgen  derTemperatursteigenin? 
zu    erörtern.     Solange   sich    diese   in   mäßigen    Grenzen    hält, 
weisen  sie  sich  als  relativ  harmlos:  Beschleunigung  des  Herzschlag* 
und    der  Atmung,   Verminderung  des    Appetits  und    vielleicht 
längerer  Dauer  des  Fiebers  i)!»renchymatöse  Veränderungen  lerntel 
wir  als  ihre  Folge  kennen.     Anders  wird  die  Sache  in  Fällen  tob 
exzessiver   Steigerung   der  Eigenwärme.      In    Wirklichkeit   kommt 
eine   solche    nur    recht   selten   vor.      Dann    drohen    natürlich 
gleichen   Gefahren,   wie  wir   sie   bei   der  Besprechung    des  Hii 
Schlags   schon   kennen   lernten.     Wenn   bei  Infektionskrankheit 
hohe  Temperaturen    allgemein   als  bedenklich  gelten,    so  liegt  d 
daran,  daß  solche  meist  der  Ausdruck  einer  sehr  schweren  Infel 
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1)  V(j|.  LiEBEBMEiSTER,  P«thol.  dc»  Fieber«.  8.  423.   —   Über  diese  Fr« 
vgl.  Kreiii.,  ErgebDisse  der  allg.  Pntli.  ISIHJ.  S.  409. 

2)  z.  B.  N.^UNVN,  Arch.  f.  exp.  Patli.  IS.  S.  49.  —  Cui«8chma.nn.   Kong 
f.  innere  Med.  Iti82.  8.  103.   —   Gkrhabi.t,   Ebenda.  8.  I(t7.   —    Usvkbjuc 
Dentgclie  med.  Weh«.  ISS.3.  Nr.  5;  1SS7.  Nr.  21  u.  22;  1888.  Nr.  37  u.  3a 

3)  PFLÜfJKR,   Sein  Archiv,    14.  S.  502.  —  Vgl.  Unvkrkicht,   Voll 
Vorträge.  N.  F.  Nr.  159. 
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tion  sind,  und  man  wird  die  wesentliche  Gefahr  in  der  Regel  in 
dieser  erblicken  müssen  und  nicht  in  der  Steigerung  der  Eigen- 
wärme. Dafür  scheint  mir  vor  allen  Dingen  die  alte  Erfahrung 
zu  sprechen,  daß  die  kritischen  Temperaturen  bei  verschiedenen 
Krankheiten  ganz  verschieden  hoch  liegen.  Z.  B.  sieht  man  bei 
Febris  recurrens  wesentlich  stärkere  Steigerungen  der  Eigenwärme 
viel  ruhiger  an  als  bei  der  fibrinösen  Pneumonie  oder  dem  akuten 
Gelenkrheumatismus. 

Nun  behaupten  aber  andere,  das  Fieber  bringe,  wenn  einmal 
eine  Infektion  liestände,  direkt  Vorteile,  und  diese  beruhe  auf  der 
Schwächung  der  Fieberursache  durch  den  fieberhaften  Prozeß. 
Das  ist  die  alte  ursprüngliche  Anschauung.  Sie  hat  die  Geister 
beherrscht  bis  zur  Mitte  des  vergangenen  Jahrhunderts ')  und  be- 
ginnt jetzt  wieder  modern  zu  werden. 

Viel  schwerer,  als  es  den  Anschein  hat,  ist  die  Frage  nach 
einer  Heilwirkung  des  Fiebers  zu  beantworten.  Spekulative  Er- 
wägungen sind  hierfür  ganz  ungeeignet.  Man  hat  in  der  letzten 
Zeit  mehrfach  die  DARWissche  Anschauung  von  der  Erhaltung  des 
Nützlichen  lierangezogen  und  gesagt:  das  Fieber  könnte  sich  durch 
die  ungemessenen  Zeiträume  hindurch  nor  halten,  wenn  es  als  eine 
im  Kampfe  ums  Dasein  nützliche  Waffe  sich  immer  von  Genera- 
tion zu  Generation  vererbe.  Ebenso  berechtigt  ist  aber  die  Voi-- 
Stellung,  daß  das  Fieber,  ganz  unabhängig  von  der  Frage  der 
Nützlichkeit  oder  Schädlichkeit,  einfach  eine  Folgeerscheinung  der 
krankmachenden  Ursache,  wenn  man  will,  auch  eine  Reaktion  des 
Körpers  auf  diese  Einwirkung  hin  ist.  Das  würde  „philosophisch" 
die  Existenz  des  fieberhaften  Prozesses  genau  so  gut  erklären. 
Jedenfalls  ist  vor  der  allzu  schnellen  Benutzung  DABWiNscher 
Lehren  für  die  Erläuterung  pathologischer  Prozesse  dringend  zu 
warnen,  wie  es  auch  Zikglek^)  in  einem  sehr  interessanten  Vor- 
trage d.artat. 

Nur  die  Erfahrung,  wie  sie  am  Krankenbett  oder  im  Tier- 
experiment gewonnen  wird,  kann  in  dieser  Angelegenheit  helfen. 
Leider  vermochte  die  klinische  Beobachtung  bisher  nur  wenig  zur 
Entscheidung  unserer  Frage  beizutragen.  Zwar  existieren  ausge- 
dehnte Statistiken  über  den  Verlauf  fieberhafter  Infektionskrank- 
heiten, speziell  des  Typhus  abdominalis,  bei  exspektativer  und  luiti- 
pyretischer  Behandlung.    Aber  selbst,   wenn  man  einen  günstigen 


1)  Vgl.  über  diese  Fragen  Liebermeisteb,  Patli.  d.  Fiel)erB.  8.  H91. 

2)  Z1E01.ER,  Münchner  med.  Wehs.  1896.  Nr.  43. 
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Verlauf  der  behandelten  Fälle  zugibt'),  werden  wohl  nur  wenige 
geneigt  sein,  diese  allein  auf  die  Antipyrese  als  solche  zu  scbiebefl^H 
Denn  die  Kaltwasserinetbode,  mittels  der  die  Einwirkungen  a^H 
die  Temperatur  erzielt  sind,  hat  noch  viele  andere  äußerst  wohl- 
tätige Einflüsse  auf  den  Kranken,  als  die  bloße  Veränderung  der 
Eigenwärme.  Die  mittels  chemischer  Antipyretica  gewonnenen 
Erfahrungen  sind  natürlich  für  die  Entscheidung  unserer  Frage 
ebensowenig  zu  gebrauchen,  weil  nach  Anwendung  dieser  Stoffe 
neben  dem  Einfluß  auf  die  Körpertemperatur  immer  noch  abnorm« 
chemische  Prozesse  im  Körper  ablaufen. 

Wir  müssen  uns,  wenn  wir  gegenwärtig  Auskunft  liaben  wollen,  not 
gedrungen  zum  Tierversucli  wenden  und  durch  ihn  mehrere  Fragen  ge- 
trennt voneinander  zu  beantworten  suchen.  Zunächst  die  Frage:  Wirkt 
die  Erhöhung  der  Eigontemperatur  schädigend  auf  die  Krankheitserreger? 
Die  Verliältiiisse  liegen  auUerord entlieh  kom)iliziert.  Man  muß  wissen,  wie 
Wachstum  und  Virulenz  der  Mikroorgnnismen  von  der  Temperatur  a.1- 
hängen,  und  ob  die  liet reffenden  kritischen  Temperaturen  vom  Organismo,* 
dort,  wo  die  Mikroben  sich  aufhalfen,  erreicht  werden.  Die. vorliegenden 
Beoltachtuugen  über  die  Warmetopogra|)hie  im  Fieber  reichen  niclU  ont- 
fernt  aus,  diese  Frage  zu  hcnntworten.  DaU  Wachstum  und  Viroleni 
manchor  Bakterien  durch  Steigerung  der  Bluttemperatur  abnehmen,  ist 
sicher.'^)  Um  nun  zu  wissen,  ob  diese  Tatsache  fOr  den  fiebernden  Körp»'r 
Bedeutung  hat,  niQBfe  man  wissen,  ob  in  ihm,  und  zwar  am  Aufentbai 
der  Bakterien,  <lie  kritischen  Teraperiituren  vorkommen. 

Über  die  Beeinflussung  dos  Verlaufs  von  Infektionen  dnr 
Erhöhung  der  Temperatur  liesitzen  wir  doch  einige  Erfalirungen.    Die 
Erkrankungen  von  Kaninchen  an  Diphtherie,  Hflhiiercholera,   Schweinen 
lauf  und  PneumobaziUen  verlaufen  leichter,  wenn  ihre  Eigenwilnne  du 
den  Stich    in    den  StreifenhQfrel    erhöht  ist*),    und  auch  die  Vergiffungi 
mit    Präparaten    von    hydrolytischen    Fermenten    sollen    sich    bei    höhe 
Temperaturen  günstiger  gestalten.*)    Das  gleiche  beobachtete  Filehxb  fOr 
die  Erysipelinfektion  von  Kaninclien*),  und  die  Beispiele  ließen  sicJi  noch 
vermehren. 

Vielleicht   wird   aber   weiter   auch   der    Ablauf   derjenigen  VorsrSn?'' 
welche  die  Heilung  der  Infektion  hervorrufen,  durch  ilas  Fieber  begUti 
Wenigstens  sah  Käst  die  gegen  Ty)iliusbazillen  wirksamen  PFEiFFEBsciii 
Antikörper    bei   hohen  Temperaturen  sogar  hesser  wirken.*)     Andererscv 
wird   die  Entstehung    der  Immunkörper   durch    antipyretische  Behandlnnf 
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1)  8.  KücHBNMF.iSTEtt,  Die  therapeutische  Anwendang  des  kalten  Wasaen; 
LiKBERMEiSTER,  Haodbuch. 

2i  Lil.  bei  ÜNVEnRicirr  I.  e.  —  Kbehl  I.  c. 

3)  LoEWY  u.  Richter,  Virch.  Arch.  1-15.  S.  49. 

4)  H11.DEBRANDT,  Virch.  Arch.  121.   8.  1. 

5)  Fn-KHNE,   Proceediiigs  of  the  Phys.  See.  1894  in  Jouni.  of  physioT 

6)  Käst,   Kongr.  f.  innere  Med.   189ü.   S.  37.  —   Paech,   Über  die  Ei« 
Wirkung  von  Fiebertemperaturen    iiuf  Leukozytose   usw.    Diss.    Brealau  19 
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nicht  beeiiitrüriitigt.')  Und  oh  die  Antikörper  überliaapt  etwas  mit  der 
Heilung  zu  tun  lial>en? 

Es  Hegen  also  docli  bereits  einige  henierkenswerte  Anlialtspnnkte  für 
die  Anschauung  von  einer  nützlichen  Einwirkung  des  Fiebers  vor.  Noch- 
mals möchteil  wir  betonen:  es  sind  nur  div.  ersten  Anfange  bis  jetzt  ge- 
macht und  nuch  viele  weitere  Untersueliungen  werden  zur  Klilrung  der 
Frage  notwendig  sein.  Und  was  dann  das  eventuell  Wirksame  ist:  die 
Temperatursteigerung  oder  die  mit  ihr  verhundi'iie  Veründerung  des  Stoff- 
wechsels, lüßt  sich  noeh  gar  nicht  vermuten. 

Schon  öfters  wurde  die  Labilität  der  Fiehertemperaturen  er- 
wähnt und  ihre  Neigung  zu  Schwankungen  nach  unten  und  ohen.^) 
Von  diesen  sind  die  tiefen  Herabsetziiogen  der  Eigrentcmperatur  schon 
lang  den  .\rzten  als  sehr  gefährlich  bekannt,  weil  sie  sich  häufig 
mit  Kollapsen  und  dann  nicht  selten  mit  der  ernstesten  Lebens- 
gefahr verbinden.  Man  weiß,  dali  sie  besonders  bei  manchen 
(Infektions-)Krankheiten  vor  allem  bei  ge.schwächten  Lidividuen 
eintreten.  Damit  stimmen  die  Erfahrungen  der  E.^periinentalpatho- 
logie  durchaus  überein:  dasselbe  Moment,  welches  in  der  Regel 
Fieber  erzeugt,  ruft  bei  manchen  Tieren  statt  der  Steigerung  einen 
Abfall  der  Teniperatiu-  hervor  und  der  ist  nicht  allzu  selten  tödlich. 
Manche  Gifte  tun  dies  besonders  leicht,  namentlich  die  gefähr- 
lichen, die  stark  wirkenden,  unter  sonst  gleichen  Verhältnissen 
reagieren  geschwächte  Tiere  vorzugsweise  mit  Kollaps.  Also  das 
ist  alles  ganz  wie  am  Menschen.  Der  Ausdruck  ,. geschwächte" 
Individuen  läßt  sich  gegenwärtig  bei  dem  so  tiefen  Zustand  unserer 
Kenntnisse  über  diese  Verhältnisse  leider  durch  einen  genaueren  und 
mehr  sagenden  noch  nicht  ersetzen.  Das  Ausschlaggebende  ist 
zunächst  der  Mangel  an  dem,  was  man  Widerstandskraft  nennt. 
Möglicherweise  spielt  derZustand  des  Kreislaufs  hier  eine  große  Rolle. 

Außer  der  Beschaffenheit  des  vergifteten  Organismus,  außer 
der  Art  des  toxischen  Stoffes  ist  endlich  noch  dessen  Menge  von 
Bedeutung.  Die  gleiche  Substanz  erzeugt  nicht  selten  in  kleiner 
Dosis  Fieber,  in  großer  Dosis  Kollaps.  Ära  bekanntesten  ist  dies 
durch  die  mit  Kochs  Tuberkulin  gewonnenen  Erfahrungen  ge- 
worden.') Nach  größeren  (iahen  dieses  Stoffes  sinkt  die  VVärme- 
bildung  des  erkrankten  Körpers.*)     In  tödlichen  Fällen  sahen  wir 


1)  Lemaikb,  Arch.  intemat.  de  pharmacodyn.  5.  8.  226.  —  SojriJTZB,  Ztft. 
f.  Hygiene.  38.  S.  205. 

2)  Vgl.    FlSKI.EB,    LlLIENFEXD,   KkKHI,   U.   MaTTHES. 

3)  Vgl.  Matthes,  Anh.  f.  klin.  Med.  54.  S.  30,  —  Krehi.  u.  Matthe», 
Arch.  f.  experimenf«lle  Patliol.  36.  8.  437  und  38.  8.  299.  —  Krphl,  Ebendn. 
35.  8.  222. 

4)  KuKUL  u.  Matthes,  Ardi.  f.  exp.  Path.  38.  S.  290. 
Krehl,  Patbol.  Pliyaiologie.    5.  Ault.  33 
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sie  bis  aaf  53:tOO,  &l«o  aaf  die  Hälfte  herantergehen.  T^ere, 
sich  wieder  erholten.  Terminderten  ihre  Wänneprodnktion 
falls,  aber  nicht  so  stark.  Bei  der  Sektion  zeigt  sich  stets 
Unterleibsböhle,  speziell  das  Darmgebiet  aaBerordeatlich  bjpo- 
ämisch.  Damit  sitimmen  vollkommen  die  interessanten  Versuch*, 
welche  lioMBEK«  'i  mit  Pässleb  und  Bbchns  über  das  Veriialxe& 
des  Kreislaufs  angestellt  hat  Sie  hatten  erwiefien,  daS  di«  bd 
Infektionen  entstehende  Insuffiziens  des  Kreislaufes  in  erster  Tii«M 
auf  eine  zentrale  GelaBlähmung,  speziell  des  Splancbnicosgebivta, 
zurückzuführen  ist.  Durch  die  Erweiterung  dieses  an^benrea 
Strombetts  sammelt  sich  in  ihm  ein  großer  Teil  des  Blates  an, 
das  Herz  kann  sich  nicht  mehr  genügend  füllen,  der  Blntdroci 
sinkt  und  auch  die  Tätigkeit  der  wärmeerzeugenden  Maskeln  ver- 
mindert sich  so,  daC  der  Organismus  trotz  außerordentlich  herab- 
gesetzter Wärmeabgabe  seine  Eigentemperatur  nicht  mehr  aufreckt 
zu  erhalten  vermag.  Der  Temperaturabfall  bei  diesen  KoUspecfl 
erfolgt  also  bei  herabgesetzter  Wärmeabgabe.  Der  Zustand  stellt 
gewiKsermaßen  einen  dem  fieberhaften  direkt  entgegengesetzten  dar 
Ahnlich  ist  bei  beiden  nur  eine  zu  geringe  Blutdurchströmung  der 
Haut.'')  Also  Fieber  und  Kollaps  sind  nicht  durch  scharfe  Grenien 
voneinander  getrennt,  sondern  gehen  durch  zahlreiche  Zwische 
stufen  ineinander  über:  es  kommt  aul'  die  oben  genannten  Momei 
an,  ob  das  eine  oder  andere  eintritt. 

Subnormale  Temperaturen  stellen  sich  aber  nicht  nur 
Infektionskrankheiten,  sondern  auch  sonst  häufig  ein  *),   und   dana 
sind  in  der  Regel  schwere  Einwirkungen  deren  Ursache,  z.  B.  nii 
gedehnte  Verletzungen,  sehr  starke  Blutungen,  langdauernde  Na 
kose  bei  geschwächten  Individuen,  Perforationsperitonitis,  intensiv 
andere  Läsionen  des  Bauchfells.  Bei  vielen  dieser  Ereignisse  dürf 
der  Mechanismus   ähuliclt   liegen,    wie    wir    ihn  für  die  Infektior 
krankbeiten  besprachen.    Wir  wissen,  daß  von  den  mannigfachste 
Körperstellen    aus    starke   Reflexe    auf  die    Gefäßnerven    ausgeüt 
werden  können.    Doch  fehlen  bisher  genauere  Untersuchungen. 

Wie  Janssen  mit  Recht  hervorhebt,  ist  es  durchaus  falsch,  dl 
Bestehen  tiefer  Temperaturen  und  des  Kollapses  ohne  weiteres  mil 
einander  zu  identifizieren.  Letzterer  führt  in  der  Regel  zu  ein< 
Vermindeining  der  Eigenwärme.    Aber  diese  kann   eine   recht 

1)  Lit.  8   Kapitel  Kreislauf. 

2)  Vgl.  M»K.*oi,iANo,  Zta.  f.  klin.  Med.  14.  8.  309;  17.  S.  201. 
'i)  Eine  »ehr  vollstäudige  ZuDumiuenHtelluug  a.  bei  Jamssem,  Arcb.  f.  klia. 

Med.  6.S.  8.  247. 
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trächtlicbe  sein,  ohne  daß  sonst  die  Erscheinungen  des  Kollapses 
vorhanden  zu  sein  brjuichen.  Diese  Form  der  Herabsetzung  der 
Eigentemperatur  ist  viel  häutiger,  als  in  der  Regel  angeuommen 
wird.  Wenn  man  die  Fälle,  in  denen  sie  vorkommt,  überblickt,  so 
lassen  sich  Störungen  der  Wärmeregulation  und  der  Wäriuebildung 
häufig  als  das  Wesentliche  ansehen.  Wir  erinnern  nui-  an  die 
subnormalen  Temperaturen,  welche  nach  dem  Ablauf  fieberhafter 
Prozesse  bei  akuten  Infektionskrankheiten  ganz  das  Gewöhnliche 
sind.  Im  Temperaturabfall  am  Ende  des  Fiebers  wird  eine  Herab- 
setzung der  Wäriuebildung  in  der  Regel  lieobachtet.  Ist  die  Wärme- 
regulation noch  nicht  präzis,  so  kann  das  leicht  zui-  Verminderung 
der  Eigenwärme  fübjen  Das  gleiche  gilt  für  die  tiefen  Tempe- 
ratui-en,  welche  bei  Vergiftungen  mit  Stoffen  der  Älkoholgruppe 
besonders  dann  beobachtet  werden,  wenn  die  Umgebung  kühl  ist. 
Alle  jene  Körper  setzen  die  Oxydation  wesentlich  herab  und 
stören  gleichzeitig  die  Regulierung  der  Eigenwärme.  Das  haben 
schöne  Beobachtungen,  die  Rompf  ')  in  PfiJ'(1eks  Laboratorium  an- 
stellte, mit  Sicherheit  erwiesen.  Deswegen  können  Betrunkene 
kalten  Winterteniperaturen  so  sehr  viel  weniger  widerstehen  als 
Gesunde, 

Die  tiefen  Temperaturen  führen  zu  Narkose  und  zu  einer  all- 
gemeinen Lähmung,  Dadurch  wird  das  weitere  Sinken  der  Eigen- 
wärme wiederum  befördert.  Denn  die  Organismen  vermögen  dann 
nicht  mehr  durch  Bewegungen  ihre  Wärmeproduktion  auf  genügen- 
der Höhe  zu  halten  —  es  ist  ja  bekannt,  daß  die  Gefahr  des 
Erfrierens  am  besten  durch  andauernde  Bewegung  überwunden 
wird.  Einmal  weil  der  Körper  sich  dabei  erwärmt  und  dann  weil 
der  Schlaf  vermieden  wird.  Im  Schlaf  ist  aber  die  Wärmeregulation 
unzweifelhaft  beeinträchtigt.'') 

Wie  tief  die  Temperatur  herabgehen  kann,  ohne  daß  das  Leben 
mit  Sicherheit  vernichtet  wird,  ist  noch  nicht  völlig  entschieden. 
Sowohl  am  Menschen'),  iils  auch  bei  Tieren  ^)  h;it  man  sehr  tiefe 
Senkungen  der  Eigenwärme  und  doch  darauf  noch  Erholung  be- 
obachtet. 


1)  Rumpf,  PflOgers  Arch.  33.   S.  538. 

2)  8.  Rumpf  I.  c. 

3)  Janssen  1.  c\ 

4)  B.  CoHNHEiM,  Allgem.  Pathologie.  2.  Aufl.  2.  B.  4ä9. 
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Die  Harnabsonderung.') 

Mit  dem  Harn  verläßt  der  größere  Teil  der  festen  für  den 
Organismus  unbrauchbaren  Stoffe  den  Kreislauf,  und  wir  haben 
deswegen  im  vorhergehenden,  namentlich  bei  Erörterung  des  Stoff- 
wechsels, schon  vielfach  von  Menge  und  Art  jener  Ausscheidangs- 
produkte  sprechen  müssen.  Hier  handelt  es  sich  im  wesentlichen 
um  den  Mechanismus  ihrer  Elimination,  aber  natürlich  wird,  da 
eine  prinzipielle  Durchfilhrung  aller  strengen  Scheidungen  un- 
möglich ist,  doch  recht  häufig  auch  auf  die  Bedingungen  ihrer 
Entstehung  im  Organismus  eingegangen  werden  müssen. 

Alle  von  den  Nieren  ausgeschiedenen  Stoffe  erscheinen  im  Harn 
gelöst  und  die  Beschaffenheit  des  Harns  hängt  sowohl  vom  Zustande 
der  Niere  als  auch  von  demjenigen  des  Blutes  und  vielleicht  auch 
der  Lymphe  ab,  welche  die  Niere  durchströmen.  Am  Blut  sind 
wiederum  zwei  Dinge  von  Wichtigkeit:  einmal  seine  Zusammen- 
setzung und  dann  die  Art,  wie  es  die  Niere  durchfließt  Diese 
drei  Momente  verknüpfen  sich  nun  auf  das  innigste  miteinander: 
denn,  wenn  der  Blutstrom  in  der  Niere  sich  ändert,  so  wechselt 
damit  für  die  Epithelien  die  Menge  der  vorbeifließenden  Substan- 
zen, und  ferner  ist  die  Struktur  und  Funktion  der  Zellen  selbst 
äußerst  empfindlich  gegen  Veränderungen  des  Kreislaufs.  Anderer- 
seits wirkt  aber  eine  Schädigung  der  Epithelien  sehr  leicht  auf 
die  Gestaltung  des  Blutstroms  in  der  Niere  ein.  Deswegen  ist  es 
außerordentlich  schwer  die  Entstehung  der  Sekretionsstörungen  in 
der  Niere  systematisch  einzuteilen. 

1)  Über  Pathologie  der  Harnabsonderung:  Fbewchs,  Die  Brightsche  Sie- 
renkrankheit. Brannschweig  1851;  E.  Waoneb,  Der  Morbus  Brightii  in  Ziems- 
sen»  Handb.  d.  »pez.  Path.  u.  Ther.  2.  Aufl.  9;  Traube,  Gesammelte  Abband- 
lungen; CoHNHEiM,  Allg.  Path.  2.  Bd.;  Senator,  Die  Albaminorie.  2.  Aufl. 
Berlin  1890  u.  Erkrankungen  der  Nieren  in  Nothnagels  Handb.  19.  —  Han- 
nuKOEB,  Osmotischer  Druck  und  lonenlehre.  Bd.  2.  Wiesbaben  1904.  — 
St.  Straiss,  Die  chron.  Niercneutzündgn.  usw.  Berlin  1902. 
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Weuii  zunächst  versucht  wird,  den  Einfluß  des  Blutstronis  unf  dl© 
llHrnabsoheldanir ')  darzulegen,  so  handelt  es  sic-li  um  eine  Erörterunj; 
derjenigen  Einflüsse,  die  primär  von  Veränderungen  des  Kreislaufs 
ausgehen.  Wie  bekannt,  wachsen  die  abgesonderten  Wassermengen 
mit  der  Quantität  des  Blutes,  welches  die  Nierenarterie  in  der 
Zeiteinheit  durchdießt,  und  mit  dem  Druckunterschied  zwischen 
Blut-  und  Harngefäßeii,  sofern  dabei  die  Geschwindigkeit  des  Blut- 
stroms nicht  sinkt.  Die  prozentarische  Menge  sämtlicher  festen 
Bestandteile  ist  bei  steigender  Wasserausscheidung  vermindert,  ver- 
mehrt bei  sinkender  Wassermenge.  Darin  liegt  eine  feste  Beziehung 
zwischen  Wasser  und  festen  Bestandteilen,  daß  der  Harn  nicht 
über  12  Proz.  und  kaum  unter  0,3  Proz.  feste  Bestandteile  enthält. 
Über  ihre  absoluten  Mengen  und  ihre  Beziehung  zur  ausge- 
schiedenen Flüssigkeitsmenge  ist  ein  allgemein  gültiges  Urteil 
nicht  abzugeben. 

Demnach  steigt  die  ausgeschiedene  Wassermenge  immer,  wenn 
die  Blut  mengen,  welche  die  Nieren  durchströmen,  erhöht  sind, 
also  wenn  entweder  der  arterielle  Druck  wächst  liei  unveränderter 
Lichtung  und  nicht  erhöhtem  Widerstand  der  Nierengefäße,  oder 
wenn  bei  mittlerem  arteriellen  Druck  die  Nierengefäße  abnorm 
erweitert  sind.  Mit  der  Wassermenge  dürfte  im  allgemeinen,  solange 
Läsionen  der  Nierenzellen  fehlen,  die  Gesamtsumme  der  festen 
Bestandteile  erhöht  sein,  denn  wir  wissen,  daß  diese  sidi  bei  ge- 
sunder Niere  ausschwemmen  lassen.  Arterielle  Druckerböhung  und 
Steigerung  der  Stromgeschwindigkeit  mindestens  in  den  gesunden 
Gefäßabschnitten  der  Niere  finden  sich  bei  zahlreichen  chronischen 
Nephritiden.  Aus  Gründen,  die  im  Kapitel  Kreislauf  erörtert  wurden, 
ist  bei  solchen  häutig  der  arterielle  Druck  erbölit  und  die  Harnmenge 
vermehrt,  solange  die  Erkrankung  des  Nierenparenchyms  noch  aus- 
reichend viel  funktionsfähige  Zellen  übrig  läßt  und  sofern  nicht 
etwa  gleichzeitig  mit  der  Steigerung  der  Spannung  im  gesamten 
Arteriensystem  die  NierengefäBe  verengert  werden.  Dabei  ist  die 
prozentarische  Menge  der  festen  StoH'e  des  Harns  stets  vermindert. 
Die  absoluten  Quantitäten  der  einzelnen  Bestandteile  schwanken 
sehr^,   z.  B.   die   des  Stickstoffs   können   hoch  oder  niedrig  sein; 


1)  Die  grundtegeoden  Arbeiten  aus  Lcdwios  Laboratorium  in  den  Wiener 
Sitzunggber.  —  Heideshain  in  Uermanna  Handb.  d.  Phygiol.  5,  I.  —  J.  MirxK 
u.  Senator,  Virch.  Arch.  114.  8.  1.  —  Vgl.  Sfiro  n.  Voot  in  Ashor-Spiro,  Er- 
gelmiase.  1,  I.  8.  414. 

2)  Fleischer,  Arch.  f.  klin.  Med.  29.  8.  129.  —  v.  Noüeden,  Pathol.  d. 
Stoffwechsels.  2.  Aufl.  Bd.  I.   S.  909.   1900. 
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offenbar  ist  hier  die  Beschaffenheit  der  Nierenzellen  von  großer 
Einfluß  (s.  dort).  Ferner  verbindet  sich  die  stärkere  Durch strömunj 
der  Niere,  welche  die  Digitalis  liei  Herzkranken  bervornift,  stet 
mit  einer  Vermehrung  der  Hariimenge. 

Der   zweite  Fall;    normales  Verhalten  des  allgemeinen  Kreis- 
laufs mit  lokal  erweiterter  Blutbuhn  in  den  Nieren  ist  gegeben  be 
Durchschneidung  der  Nierennerven.     Vielleicht  ist  er  auch  patho-J 
logisch    realisiert   in  manchen  Fällen  von  Diabetes  insipidus.'M 
In    dieser    Krankheit    werden    reichliche    Mengen    eines    dünnen.] 
zuckerfreieu  Harns  ausgeschieden  ohne  Erhöhung  des  allgeoieineaj 
arteriellen  Drucks;  häufig  schwemmt  das  Wasser  deutliche  Quanti- 
täten Inosit   aus,   zuweilen  enthält  der  Harn  auch  auffallend  viel^ 
Harnstoff.     Das    rührt   daher,    daß   manche  Kranke    exzessiv    riel 
essen,  genau  so  wie  zahlreiche  Zuckerkranke.     Während  aber  bei 
diesen    die    Steigerung    der    Nahrungszufuhr     verständlich     wird 
durch  den  Ausfall,  den  der  Stoffliau.shalt  wegen   seines   eigentüm- 
lichen Verhaltens  gegen  Kohlehydrate    erleidet,    ist   hier    die   Ur- 
sache   des    starken  Appetits   nicht    klar.     Daß   wirklich  Störunget 
des  Eiweißstoffwechsels  vorkommen,  kann  noch  keineswegs  als 
wiesen  angesehen  werden,  ist  sogar  ganz  unwahrscheinlich.   Sicher' 
werden    solche    in    einwandfreien   Beobachtungen    vermißt.^)      Die 
Ursachen    der   Krankheit   sind   völlig   dunkel,   zuweilen    ist   sie 
Familien   erblich'');    Syphilis    spielt   eine    gewisse   Rolle.      Anato- 
mische Veränderungen  fehlen    entweder   für  uns,   oder   man    fand 
Erkrankungen  der  verschiedensten  Art  an  Kleinhirn,  Brücke  oderj 
Oblongata.*)    Das   paßt   zunächst   zu   den   experimentellen  Grfab-| 
rungen.     Wir    lernten   von    Claddk    Bek.nahi)^)    und   Eckhard*'),! 
daß  durch  Verletzung  dieser  Hirnteile  zuckerlose  Polyurie  erzeugt] 
werden   kann.     Welche    speziellen   Partien    hierfür   getreuen    sein 
müssen,  weiß   man  nicht,  und    ebensowenig  ist  mit  Sicherheit  be- 


1)  Über  Diubctes  insipidu»'.    Kin.z  iu  Gerhardts  Ilanilb.  d.  Kinderkrank- 
beiten.  3;  Le  Gesdbe,  in  Trait^  de  m^dei'ine.  1.  Paris  1801;  HotTMANs,  Lehr-^J 
buch  der  Konstitutionskrankheiten.    S.  342  gibt  «usführlii'h  <!ie  Lit.;   I).  Giut-j 
HABLiT  in  NotlmagelB  ILiiidb.  VIT,  1;  Stritukli,,  Arcb.  f.  klin.  Med.  G.5    8.  SuJ 
—  E.  Meyer,  Arch.  f.  klin.  Med.  83.  S.  1. 

2)  Tai-lqoist,  Ztft.  f.  klin.  Med.  49.  S.  181.   -    llniscHFEUi,   Salko* 
Festechrift.  Berlin  1904. 

3)  Weil,  Virch.  Arcb.  95.  8.  70. 

4)  Ebstein,  Arch.  f,  klin.  Med.  11,  8.  344.   —   Hofpmann,   Lehrbuch. 
Rosexhaüpt,  Berl.  klin.  Wehs.  19(i3.  Nr.  3!1. 

5)  Claude  Bxrnabd,  Le(ons  de  pbys.  1. 

6)  Eckhard,  Beitr.  zur  Anat.  u.  Physiol.  4.  5.  6  n.  Ztft  f.  Bio).  44.  S.  40 
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kannt,  wie  die  Verletzungen  eine  HarnHut  erzeugen.  Indes  dürfen 
wir  auf  Grund  der  gegenwärtigen  Kenntnisse  in  manchen  Fällen 
vasomotorische  Einflüsse  annehmen:  Lahmung  der  Nierennerven 
erzeugt  eben  Polyurie.  Das  ist  eine  Hypothese,  die  vielleicht  einen 
Teil  der  Erscheinungen  trifl"t,  sie  erklärt  kaum  alles.  Wir  können 
noch  nicht  von  der  Hand  weisen,  daß  im  Hintergrund  alles  mög- 
liche Unbekannte  sich  birgt. 

Das  Charakteristische  der  Störung  liegt  für  manchen  Kranken 
darin,  daß  die  Niere  die  Fähigkeit  verloren  hat,  einen  Harn  von 
normaler  Konzentration  zu  liefern. ')  Deswegen  führt  sie  zur 
Entfernung  der  Stoffwechselprodukte  so  erhebliche  Haramengen 
aus.  In  diesen  Fällen  würde  also  eine  Erkrankung  der  Nieren- 
epithelien  vorhanden  sein  und  es  komme  darauf  an  festzustellen 
ob  und  wie  weit  sie  zu  vasomotorischen  Vorgängen  in  Be- 
ziehung steht 

Unter  krankhaften  Verbältnissen  beobachten  wir  häufig  vor- 
übergehende Steigerungen  oder  Herabsetzung  der  Harnmenge,  z.  B. 
Polyurie  bei  nervösen  Menschen,  nach  epileptischen  Anfällen  und 
bei  Katheterismus  der  Ureteren -),  Anurie  nach  dem  gleichen  EingrifF 
oder  nach  Operationen  an  der  Niere  u.  a.  Es  dürften  diesen  Vor- 
kommnissen im  wesentlichen  Zirkulationsstörungen  in  der  Niere  auf 
nervöser  Grundlage  zugrunde  liegen  und  diese  zum  großen  Teil 
reflektorisch  erzeugt  werden. 

Wenn  die  Blutmengen,  welche  die  Nierenarterien  durch- 
strömen, vermindert  sind,  so  wird  zunächst  weniger  Wasser  ab- 
gesondert, die  Menge  des  Kochsalzes  sinkt  ebenfalls,  der  prozen- 
tarische Gehalt  des  Harns  an  festen  Bestandteilen  steigt,  also  man 
kann  sagen,  die  Gesamtausscheidung  von  festen  Bestandteilen  ist 
nicht  dem  Wasser  entsprechend  herabgesetzt. 

Eine  Verminderung  der  die  Nieren  durchströmenden  Blut- 
mengen kommt  zunächst  vor,  wenn  bei  allgemeiner  vasomotorischer 
Druckerhöhung  die  Nierengefäße  mit  verengt  sind:  so  bei  der  Er- 
stickung, bei  Strychnin-  und  Adrenalinvergiftung ^),  im  epileptischen 
und  eklamptischen  Anfall.  Stets  wird  hierbei  trotz  der  allgemeinen 
arteriellen  Drucksteigernng  viel  weniger  Harn  abgesondert,  als  in 
der  Norm.  Die  gleichen  Bedingungen  sind  gegeben,  falls  bei  weiten 
Nierengefaßen  entweder  durch  Verminderung  des  arteriellen  oder 


1)  V.  KoRAsvi,  Die  wissenschaftl.  Grundlagen  der  Kryoskopie.  Berlin  1904, 
—  E.  Mever,  Arch.  f.  klin.  Med.  83.  8.  1. 

2)  Steyreb,  Ztft.  f.  klin.  Med.  55.  8.  470. 

3)  GoTTUKB,  Anb.  f.  exp.  Pathol.  43.  8.  286. 
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durch  Erhöhung  des  venösen  Drucks  die  Geschwindigkeit  des  Blut- 
stroius  in  der  Niere  sinkt.  Ersteres  tritt  bei  allgemeinen  vasomo- 
torischen Lähmungen  und  Schwäche  des  linken  Ventrikels  ein.  Der 
Druck  in  der  Nierenvene  kann  erhöht  sein,  entweder  lokal  durch 
Throinhose,  oder  zusammen  mit  dem  Druck  in  allen  übrigen  Venei^H 
bei  Schwäche  der  rechten  Kammer,  oder  verminderter  Saugun^^ 
des  Thorax.  Am  stärksten  ist  die  Wirkung  von  Klreislaufstöningen 
natürlich,  wenn  Herabsetzung  des  arteriellen  und  Erhöhung  de 
venösen  Drucks  sich  kombinieren,  denn  daraus  muß  die  größt 
Verminderung  der  Stromgeschwindigkeit  resultieren,  und  dieser  Pa 
ist  der  entschieden  häutigste,  seine  Bedingungen  sind  erfüllt  b« 
gleichzeitiger  Schwäche  beider  Kammern.  Diese  aber  ist  die  fiega 
bei  der  großen  Mehrzahl  der  Herzkrankheiten,  Myo-,  Endo-,  Per 
karditis,  falls  das  Herz  überhaupt  schwach  wird. 

Bei  all  diesen  Kreislaufstörungen  treten  aber  häufig  Stoffe  in 
Hai'n  auf,  die  dem  normalen  Harn  in  der  Regel  fehlen:  die  Eiweil 
körper   des   Blutplasmas.     Der  Grund    für  ihr  Übertreten    in   de 
Hain  liegt  wahrscheinlich  in  Veränderungen   der  Nierenepitheliei 
und  deswegen  ist  diese  Sache  eingehend  erst  später  zu  erörtern. 

Bei  den  bisherigen  Betrachtungen  wurde  angenommen,  daß  der 
Abscheidung  des  Harns  aus  Blutgefälien  und  Nierenepithelieaj 
kein  Hindernis  entgegensteht,  daß  er,  ohne  auf  Widerstände 
stoßen,  die  Niere  verlassen  kann.     Das  wird  aber  unmöglich  sein 
wenn  das  Lumen  der  Harnkanälchen  oder  der  großen  Harnweg 
an  irgendwelcher  Stelle  verlegt  ist,  z.  B.  durch  feste  Massen,  di 
sich  in  den  Harnkanälchen  niederschlagen  und  ihr  Lumen  verstopfen, 
ohne  leicht  durch  den  nachrückenden  Harn  ausgeschwemmt  werden 
zu  können:  Hämoglobin,  Bilirubin,  Harnsäure,  Kalk,  die  Hamzylin 
der.     Allerdings  ist  von  keiner  dieser  Ausscheidungen,  außer  dem 
Hämoglobin,  mit  Sicherheit  festgestellt,  daß  sie  die  Harnabsonde- 
rung  erschwert,   man   weiß   eben   nicht   genau:  liegen   sie   in   den 
Harnkanälchen,  weil  der  Wasserstrom  zu  gering  ist,  um  sie  mita 
nehmen,  oder  ist  ihre  Ablagerung  die  Ursache  der  Sekretionsstörungl 
In  den  Harnwegen  kommen  für  diesen  Punkt  alle  Prozesse  in  Be 
tracht,  welche  die  Lumina  verengem  oder  verstopfen:  Konkrementt 
Geschwülste,  Narbenbildungen. 

Wenn   der   Einflnil   dieser  Zustände   auf  die   gesamte   Ha 
absonderung  besprochen  werden  soll,  so  kommt  alles  darauf  an, 
sie  ein-  oder  doppelseitig  wh'ken.    Im  ersteren  Fall  wird  zwar  di 
Niere  der  erkrankten  Seite  weniger  leisten,  aber  die  Einwirkung  an 
den  Organismus  wird  dadurch  ausgeglichen,  daß  mehr  hiu-nfähij 
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Stoffe  zur  anderen  Niere  strömen,  daü  diese  eine  stärkere  Tätig- 
keit entfaltet  und  liypertropbiert. 

In  der  erkrankten  Niere  hängt ')  die  Störung  von  der  GröBe 
des  Widerstandes  ab.  Beträgt  er  mehr  als  ca.  60  mm  Quecksilber, 
so  hört  die  Ausscheidung  auf  ^);  bis  diese  Grenze  erreicht  ist,  ver- 
mindern sich  die  aus  der  Niere  tiielienden  Harnmengen  entsprechend 
der  Höhe  des  Gegendrucks.')  Wie  die  Absonderung  sich  verhält, 
ist  noch  nicht  einwandfrei  dargelegt.  Zunächst  bleibt  sie  wnhl  un- 
verändert, solange  eine  Erweiterung  der  Kanäle  den  mangelnden 
ÄbHuß  ausgleichen  kann.  Dann  wird  Harn  in  den  Kanäleben  der 
Niere  resorbiert,  sie  selbst  wird  ödematös.  Schließlich  leidet  die 
Absonderung:  die  überfiitlten  Harnkanäle  drücken  nämlich  auf  die 
Venen  und  setzen  dadurch  Druck  und  Geschwindigkeit  des  Blutes 
in  der  Nierenarterie  herab.  Der  abgesonderte  Hara  wird  eiweiß- 
haltig (s.  darüber  später). 

Hält  der  Verschluß  der  Harnwege  an,  so  verfällt  die  Niere 
hei  mäßiger  Hydronephrose  schnell  der  Atrophie.  Ganz  andere 
Verhältnisse  beobachten  wir,  wenn  ein  Ureter  periodisch  offen 
und  verschlossen  ist.  Dann  leiden  Hamahscheidung  und  Struktur 
der  Drüsen  zunächst  wenig;  das  Nierenbecken  hat  Zeit,  sich  reich- 
lich auszudehnen  und  es  entstehen  große  bydronephrotiscbe  Säcke. 

Wenn  wir  als  weiteren  Grund  für  Störungen  der  Harnabson- 
derung eine  LSsion  der  darehlilssigen  Membranen  in  der  Niere  an- 
nehmen, so  sind  wir  uns  der  innigen  Beziehungen  zum  vorhergehen- 
den und  folgenden  bewußt.  Schon  öfters  erwähnten  wir,  daß  die 
verschiedenen  Parenchyme  sich  gegen  Störungen  der  Blutzufubr 
ganz  verschieden  verhalten  —  die  Nierenepitbelieu  vertragen  solche, 
wie  es  scheint,  äußerst  schlecht,  und  auch  gegen  Variationen  der 
Blutzusammensetzung  sind  sie  im  hohen  Grade  empfindlich. 

Auf  welelie  Membranen  Itommt  es  nun  an?  Zwischen  Endothelieii  iler 
Gefäße,  Grumimerabratien  und  den  Epithelien  licr  Glomfruli  und  Kanillchen 
würde  zu  entscheiden  sein.  Diese  Entscheiriuiijf  ist  aber  iluBerst  schwierig, 
für  die  meisten  Falle  Oberhaupt  niclit  zu  Reben  und  scbüeßlicb  auch  un- 
wichtig, denn  überwiegend  hilufig  erkranken  die  verschiedenen  Gebilde 
zusammen,  entweder  durch  die  gleiche  Ursache  getroffen  oder  eins  vom 
anderen  abhängig.  Wahrscbeinlich  .«^inJ  Lasionen  der  Gefilßendothelien 
von  der  geringsten  Bedeutung;  liicrfür  sprechen  einmal  allgemeine  Erfah- 
rungen: bei  allen  Drüsen  kommt  es  hauptsachlich  auf  die  Epithelien,  nicht 


1)  Die  folgende  Schilderung  ist  derjenigen  von  Cohnheim  entnommen. 

2)  Hkkmann,  Wiener  Bitzber.  45.  II.    S.  317. 

3)  CüSHjjY.  jonrn.  of  Physiol.  28.  S.  431.  —  Aluihd,  Arch.  f.  ejcper.  Pathoi. 
n.  Pharm.    Bd.  57.   8.  241. 
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auf  die  Gefäße  an.    Und  ferner  liat  man  ausgedehufc  Erkrankung  der 
fäßwänrle    in  der  Niere  (Arayloiddegeueratioii)    Iteobacbtet,    ohne    ilaß   V^ 
Änderungen    des    Harns    eintraten,    wie    sie   sicL  sonst  am  allerersten 
zustellen    pflegen  (Aüiaminurie).')     Vor   allem    ist    aber   die  Frage    niq 
allgenieiiigllltiK    zu    lösen;    nach    all   unseren  Erfahrungen    ist  es   vielmfl 
walirscheinlich,    daß   für  verschiedene  SiolTe,    soweit  die  Kpithelien  in  Be- 
tracht kommen,  verschiedene  Orte  von  Bedeutung  sind. 

Zunächst  das  Wasser:  Bei  allen  Arten  Memhranstörung  ist  die  An 
Scheidung  des  Wassers  so  lange  herabgesetzt,  als  nicht  die  oben  erwähnt 
Veränderungen  des  Kreislaufs  helfend  eintreten,  und  zwar  kommt  es  nt 
dem,  was  wir  wissen,  in  erster  Linie  auf  die  Epitlielien  der  Cllomeruli 
Die  Venninderung  der  Wasserabscheidung  wird  also  abhängen  einmal  v| 
der   Intensitiit   der  Kpithelslörung,   weiter  von   ihrer  Aasbreitung   (nie 
bei   den  Entzündungen   der  Niereu  silnitliches  Parenchym  zu  gleicher 
ergriffen),   und   endlich  vom  Zustande  des  Kreislaufs.     In  dem  Maße, 
die  erwähnte  arterielle  Druekerhöhung  sich  einstellt,  wird  die  Entferns 
des    Blutwasser.s    durch    die    übrig    gebliebenen    gesunden    Glomemli 
vielleicht    auch    durch    kranke    erhöht.     Man  versteht  demnach,    daß  z. 
bei  ausgebreiteten  akuten  Entzündungen  die  Harnmenge  fast  immer  gering 
ist;    bei    den    chronischen    macht    sich    oft   der  EinHuß  erhöhter  Hentkr 
geltend.      Die   Kranken    mit    denjenigen    Nephritiden,    deren    Lokalproii 
wenig    ausgebreitet,    deren    arterieller    Druck    stark    erhöht    ist,    scheid 
sogar    mehr  Wasser   ab,    als    der    Gesund«'.     Horzschwüche    übt    uatOrlij 
in  allen  Fallen  den  schlimmsten  EinHuß  aus,  daran  muß  der  Arzt  imo 
denken. 

Die    festen    Substanzen    werden   bei   den  Erkrankungen  der  Niere 
ganzen  schlechter  ausgeschieden:  ja  es  gehört  die  mangelhafte  Ab^ondora 
fester   Körj>er    zu    den    frühesten    und    konstantesten    Zeichen    der  Hitr 
erkrankuiig.2)     Im    einzelnen   gibt    es  große  Verschiedenheit  und  Schna 
knngen,  die   vorerst   noch   wenig  verstilndlich   sind. 3)     Das  Kochsulz  folj 
gleichen  Gesetzen  wie  das  Wasser;  Phosphorsiiure,  Schwefelsäure  and 
samtsfickstoff  gehen  zusammen,   die  Harnsiiurc  geht  ihre  eignen  Wege. 

Besser  unterrichtet  ist  man  über  das  Auftreten  von  Stoffen 
Harn,  welche   am  Gesunden  Blut    und  Lymphe  nicht   oder  nur 
verschwindendem  Maße  verlassen.     Es  handelt  sich  hier  zuni 
um  die  Eiweißkörper  des  Blutplasma*)  (Albuminnrle). 


1)  Litten,  Berl.  klin.  Wehs.  1878.  Nr.  22.  23. 

2)  F.  Müller,  Referat. 
S)  Fleischer,  Arch.  f.  klin.  Med.  29.  S.  129.   —   v.  Nooboen,   Deutsc 

med.  Wehs.  1892.  Nr.  35  u.  Path.  d.  StofTwechgeU.  S.  304.  —  Kövesi  u.  : 
SciniLz  l.  e.  —  KoRANYi,  Ztft.  f.  kliu.  Med.  33.  S.  1 ;  34.   S.  1.  —  Mohr.  Zti 
f.  klin.  Med.  50.  S.  376;  51.  8.  331. 

4)  Über  Albuminurie:  Sknator,   Die  Albuminurie.    2.  Aufl.    Berlin  IS 
RiiNEBEBG,  Arch.  f.  klin.  Med.  23.  8.  41;  ConNUEiM,  Allg.  Pathol.   2    Anfl. 
8.  319;  Heidenhain  in  Hermanns  H-indb.  5.  I.   8.  367;  Leube  u.  S\t.Koir»icC 
Die  Lehre  vom  Haro.    Berlin  1882;   Senator  in   Nothnagels   Handbuch,  tftj 
Lüthje,  Ther.  d.  Gegenwart.    Nov.  1903. 
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Wiiliifiid  bis  in  die  letzte  Zeit  hinein  ilor  Harn  des  gesunden  Menschen 
für  fiweiUfrei  galt,  ist  es  jetzt  wahrsclieiiilicli,  daß,  wie  Spuren  von 
TrauliiMizucker,  nucli  solche  von  Eiweiß  zu  seiniMi  normalen  Bestandteilen 
gehören.')  Die  Fräße  ist  eine  ganz  außeronientiich  sohwierige  und  wird 
von  vielen  trotz  zahlreiciier  Untnrsuchnnijen  uncb  nicht  als  entseliioilen 
nilgesehen.  Wenn  man  den  nativeii  Ilani  mit  den  pewilhnlichen 
Rea^eritien  auf  Eiwi'iL!  uiitiTsueht,  so  Hilden  wir  in  iler  Regel  niehts,  und 
alle,  die  das  konstante  Vorkommen  von  Eiweiß  liehaupteten,  liahen  das 
auch  nur  für  den  besonders  jirilparierten  Harn  gemeint.  Man  kann  das 
Eiweiß  eben  nur  nadiweisen,  wenn  man  größere  Mengen  von  ihm  ver- 
arbeitet. Dadurch  werden  aber  Untersnehung  und  Beurteilung  ganz 
wesentlich  erschwert  und  das  muß  uns  große  Zurflckhaltung  im  Urteil 
auferlegen. 

Wie  die  in  der  Regel  beobachteten  Eiweißspuren  in  den  Harn  hinein- 
gelangen, ist  noch  ebensowenig  sicher  entschieden  wie  die  Qualität  des 
ausgeschiedenen  Eiweißes.  Höchstwahrsclieinlieh  gelangt  Eiweiß  schon 
bei  dem  gnsuiiden  Menschen  dadurch  in  den  Harn,  daß  die  Zellen  der 
Niere  bis  /.u  einem  gi'wissen,  wenn  aucli  sehr  geringen  Grade  dafür  duri'h- 
güngig  sind:  dann  wQrde  es  sich  iiatQrlich  um  Albumin  und  Globulin 
des  Plasma  handeln.  So  stellt  sich  z.  B.  Senator  die  Sache  vor;  in  den 
Glomeruli  werden  Spuren  von  SerumeiwciB  filtriert,  und  wenn  man  es  auch 
in  koaguliertem  Zustande  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  Nieren 
niclit  sehen  könne,  so  sei  hierfür  eben  seine  Menge  zu  gering.  Auch 
MöRNEU  hillt  die  Anwesenheit  von  Serumalbumin  im  normalen  Harn  für 
erwieseu.  Es  kann  bei  schwach  saurer  Reaktion  durch  die  im  Hani  vor- 
handene Cliondroitinschwefelsjiure  oder  durch  Nukleinsäuren  ausgefällt 
werden.  Deswegen  vermag  also  der  bloße  Zusatz  von  verdünnter  Essig- 
säure zum  Harn  in  diesem  eine  EiweißtrObung  zu  erzeugen,  und  man 
darf  nicht  ohne  weiteres  schließen,  daß  sie  aus  Nukleoalbumin  oder 
Mucin  besteht.  Der  so  hüufige  Befund  eines  „nukleoalbuminartigen 
Körpers"  im  Harn'^  wäre  also  nach  diesen  neuen  Vorstellungen  zu  revi- 
dieren, und  man  muß  sehr  vorsichtig  sein,  ihn,  wie  es  natürlich  nahe 
liegt,  aus  den  nukleinhaltigen  Zellkernen  vou  Niere  und  Harnwegen  ab- 
zuleiten. 

Häufig  oder  immer  enthält'')  ilcr  Harn  in  der  Tat  noch  eine  mucin- 
ähnliche  .Substanz  (MöRNEEs  Hanimukoid).  Sie  ist  frei  von  Phosphor, 
steht  in  ihrer  Zusammensetzung  den  übrigen  Mucinen,  besonder.'-  dem 
Ovoraukoid  außeronientiich  nahe  und  ist  ihrer  Entstehung  nach  auf  die 
Schleimhaut  der  Haniwege  zarOckzuföhren.  In  steheudem  Harn  bildet  sie 
die  bekannte  Nuhecula. 

Jedenfalls  darf  man  sagen:  der  Harn  gesunder  Menschen 
zeigt  im  allgemeinen  die  Eiweißreaktion  nur  dann,  wenn 


1)  8.  PosNKR,  Virch.  Arch.  104.  S.  497.  —  Leube,  Ztft.  f.  klin.  Med.  13. 
8.  1.  —  Vgl.  die  neue  gründliche  Bearbeitung  der  Frage  durch  Mörser,  Skan- 
dinav.  Arch.  f.  Pliygiol.  (i.  8.  33a. 

2)  8.  HüPPERT  in  Neubauer-Vogels  Harnanalyse.  U.  Aufl.   I.  S.  277. 

3)  MöKNEB  1.  c.  —  V.  NooBDEN.  Arch.  f.  klin.  Med.  38.  8.  204. 
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besondere  Methoden  der  Untersuchung  (Einengung)   ver- 
wandt werden. 

Schon    seit    Jahrzehnten    wunien    uinzelue   Menschen  beobachtet, 
ohne  sieh  irgendwie  krank  zu  fDlilen,  auch  bei  direkter  PrOfaug  eutwi 
dauernd  oder  wenigstens    zuzeiten    Eiweiß    im   Harn  hatten.     Wie  Lb; 
iiervorheht,  haben  diese  Erfahrungen  aber  die  Anschauung,  daß  der 
des    gesunden    Menschen   für   unsere  gewölinlichen  Untersuchungsme(b< 
eiweiUfrei    sei,    nicht   zu    erschüttern   vermocht.      Und    dies    mit    voUsi 
Recht.     Denn  wenn    Menschen    trotz  Albuminurie    sich   gesund    fühlen, 
ist  das  noch  hingst  kein  Zeichen  für  ein  normales  Verhalten   ihrer  Niei 
Wir   alle  kennen   einzelne  Menschen   mit  recht  lang  sich  hinzieliemler 
huniitiurie  bei  vollständig  erhaltener  Leistuntisfilhigkeit,  ohne   irgendweli 
Störung    des    Befindens.      Alle    die    gewöhnlichen    Folgeerscheinungen   der 
chronischen  Nierenkrankheiten   fehlen.     Und  doch  wird  der  Arzt  sich  von 
der    Vorstelhuig    nicht    abbringen    lassen,    daß    eine    chronische    Nephritis 
vorliegt.     Verlauf  und   Dauer   chronischer  Nierenerkrankungen    bieten  tat- 
sächlich nicht  allzu  selten  ganz  andere  Verhältnisse,  als  man   nach  den  in 
iler  Literatur  niedergelegten  Erfahrungen  annehmen  sollte. 

Aber  auch   von   diesen   besonderen  Fällen   abgesehen,   fanden 
zahlreiche  ausgezeichnete  Untersucher   vorübergehend    zuweilen 
sehr   deutlich  nachweisbare,   oft   sogar  beträchtliche  Mengen  tob 
EiweilJ  im  Harn  bei  Menschen,  die  sonst  keinerlei  krankhaft«  Er- 
scheinungen   irgendwelcher   Art   darboten')    (sogenannte    phjsio-g 
logische   Albuminurie).     Dann    ist   die   Entscheidung    oft  M^H 
schwierig,  ob  es  sich  noch  um  gesunde  Menschen  handelt  oder  ^^ 
die  ersten  Anfänge    eines   krankhaften  Zustandes  vorliegen,    Xi^ 
mand  aber  wird  diese  Fälle  als  einen  Beweis  dafür  anzuführen  ge- 
neigt  sein,   daß   die   Niere   bei   manchen   Menschen    während  der 
Norm  einen    eiweißfreien,   bei    anderen  einen  eiweißhaltigen  Harn 
absondert»     Vielmehr  haben  hier  immer  nur  einzelne  Hamportionen 
Eiweiß,   und  die  Frage  kann    also   niu-   so    gestellt    werden:  Ist  m 
krankhaft,  daß  unter  den  und  den  Umständen  Eiweiß  auftritt? 

Von  den  Ursachen,  welche  zu  dieser  Art  der  Eiweißaasscbeidmig 
führen,  sind  als  die  am  besten  festgestellten  starke  Muskelbewegiuigt'n 
und  kalte  Bäder  2)  anzusehen.  Die  ersteren  rufen  merkwürdiger- 
weise am  Vormittag  viel  leichter  Albuminurie  hervor  als  am  N»ch- 


1)  Ober  diese  Albuminurie  s.  Lecbk,  Vircb.  Areh.  72.  8.  145  und  Ztft.  t 
klin.  Med  13.  8.  1;   v.  Nooruen  1.  c;   ferner   die  Arb.   Ober  „Cykliscbe  -Mbo- 

•  minurie";  Flensbübg,  Skandinav.  Arch.  f.  Phygiol.  4.  S.  410;   Z»a3Hui3tN,  Ztrbl 
-f.  innere  Med.    1896.    Nr.  2;   v.  Leübe,   Ther.   d.   Gegenwart.    Oktober  1SC.\ 
Dbeseb,  Schmidts  Jahrbücher.    Bd.  270.  S.  117.  —  Tissieb,  Sem.  med. 
8.  425. 

2)  Vgl.  Rem-Pioci,  zit.  nach  Jahresber.  f.  Tierchemie.  1!K)1.  8.  82a 
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mittag')  und  ebenso  leichter,   wenn   sie   im  Stehen  als  im  Liegen 

ausgeführt  werden.  Psychische  Errfguu^jen  sind  möglicherweise 
ebenfalls  von  Bedeutung.  Der  Eintluß  der  Nahrungsaufnahme  da- 
gegen erscheint  durchaus  zweifelhaft.  Man  kennt  sogar  Fälle  von 
Albuminurie,  welche  durch  die  Nahrungsaufnahme  zum  Ver.s<,'liwiu- 
den  gebracht  wurden.^)  Zuweilen  er.scheint  diese  Form  von  Aüiii- 
minurie  familiär  vorzukommen.^) 

Eine  Itesondore  Betnerkuiijj;  erfordert  die  Rczlchutip  des  Gi-nusses  von 
HObnerciweiB  zur  Albuminurie.  Schon  alte  Erfahrungen  letirteii  das  Auf- 
treten von  Eiweillharneii  nach  dem  GennÖ  größerer  Mengen  von  rohem 
Hühiierciweiß.*)  Soviel  icli  sehe,  dürfte  dann  in  der  Regid  eine  durch  das 
Eiweiß  erzeugte  Störung  des  Magendannkaiuds  zugrunde  liegen,  welche 
das  rohe  Eiweiß  ohne  DenaturierunK  in  den  Kreislauf  ühertreten  laßt. 
Nacli  ciein  Genuß  von  3  l)is  4  rohen  Eiern  jibiulit  ASCOLI  im  Blut  rohes 
HOhnennweiU  gefunden  zu  hahen^),  v.  Leübe  sah  darnuch  liei  Menschen 
mit  „physiologischer  Allmniinurie"  Serumeiweiß  und  Ovoallmniin  in  Uarn 
auftreten. 

Von  erheblicherem  Interesse  i-st  es  natürlich  zu  erfahren,  welche 
Arten  von  Eiweili  bei  diesen  „physiologischen"  Alijuminurien  aus- 
geschieden werden.  Mau  findet  dabei  auffallend  häutig  schon  aut 
bloßen  Essigsäurezusatz  hin  Trübungen  —  daraus  aber  auf  das  Vor- 
handensein von  Nukleoalbiindn  zu  schliefen,  dürfte  nach  den  Dar- 
legungen von  MöBNBR  nicht  statthaft  sein,  solange  nicht  stärkere 
Beweise  erbracht  sind. 

Ob  es  zwecliiiiiißig  sei,  diese  Form  der  Albuminurie  als  „pbysiologiselie" 
zu  bezeichnen,  darUbcr  ließe  sich  streiten.  Der  Name  ist  einmal  eingeföhrt 
und  es  handelt  sich  also  vorwieRend  darum,  daß  man  an  der  Definition 
festhält  und  so  bezeichnet:  Eiweißausscheiduug  bei  sonst  gesunden 
Menschen  auf  bestimmte  Einwirkungen  iiin,  ohne  daß  sonst  die  Symptome 
eines  Nierenleidens  zu  finden  wilren. 

Nicht  streng  zu  trennen  von  dieser  Form  der  Albuminurie  ist 
die,  welche  sich  bei  etwas  matten,  anämischen  Menschen  einmal  im 
Kindesalter  und  dann  um  die  Pubertätszeit  herum  findet  (Pubcr- 
tätsalbuminurie). *)     Auch    hier    können    wir   nach    zahlreichen 


1)  8.  V.   NoOBDEN   1.  C. 

2)  Edel,  MOnch.  med.  Webs.  1901.  Nr.  46.  47. 

3)  Vgl.  JiiMABOLA,  Jahresb.  f.  Tiercliemie.  1902.  S.  817. 

4)  Lit.  bei  Neümeistf.ii,  Physiol.  Chemie.  2.  Aufl.  8.  301. 

5)  Ascoi.i,  Münchner  med.  Weh».  19te.  Nr.  \i\ 

6)  Ledbk,  Ther.  d.  Gegenwart.  Okt/ober  UK>2.  —  Hkuiuter,  Festschrifl  zu 
Henochs  70.  Geburtatage.  —  Ki.KMPEitEU,  Ztft.  f.  klin.  Med.  12.  8.  168.  —  0?8- 
WAI.D,  Ebenda.  2ii.  S.  73.  —  Ket.ier,  Diss.  Breslau  180O.  —  In  diesen  Abband- 
lungen auch  Literatarangaben.  —  Fi.enbbuko,  Skand.  Arch.  f.  PhyBiol.  4.  S.  410. 
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eigenen  Beobachtungen  die  Bevorzugung  des  Vormittags  bestätigen: 
am  Nachmittag  sind  die  Kranken  fast  immer  eiweißfrei.  Auch 
hier  wieder  macht  sich  der  Einfluß  von  Muskelbewegungeii  geltend: 
man  kann  die  Eiweißausscheidung,  falls  sie  gering  ist  oder  fehlt, 
am  Vormittag  fast  mit  Sicherheit  erzielen  oder  verstärken  durch 
einen  halbstündigen  Spaziergang.  Auch  psychische  Erregungea 
und  die  diätetischen  Verhältnisse  sind  zweifellos  von  gi-olier  Be- 
deutung. Viele  dieser  Leute  sind  stets  eiweiBfrei,  solange  sie  ia 
geordneten  Verhältnissen  ruhig  und  gleichmäLtig  dahin  leben,  Ab«r 
sobald  sie  sich  Sorge  machen,  wenn  sie  schwärmen  oder  im  Trinkea 
exzedieren,  sofort  ist  die  Albuminurie  da  und  dann  oft  ganz  !w^ 
sonders  hartnäckig. 

Im  cinzcIni'D   kommen  große  Verschiedenheiten  vor  betreffs  der  i«i(- 

lichcn  Verhültnissc  der  Eiw<>ißausscheidung.  Zuweilen  tritt  sie  in  ift- 
naliernd  regelmäliigcu  Perioden  öfters  am  Tage  ein:  man  hat  dies  lU 
einen  besonderen  Zustand  angesehen  und  mit  dem  Namen  der  cykli^cliMi 
Alliumiuurie  belegt.  Bei  solchen  Kranken  ist  der  Harn  in  der  Regel  fi 
im  Bett  und  öfters  auch  noch  nimiittell)ar  nach  dem  Aufstehen  eiwcißl 
Um  die  Mitte  des  Vormittag.s  tritt  dann  meistens  Albuminurie  auf 
mittags  verschwindet  sie  oft  schon  wieder,  um  für  den  Rest  des  T< 
fortzubleiben  oder  sich  am  Nachmittag  nochmals  einzustellen.  Du 
obachtet  man  liAufig,  indessen  ist  daran  zu  erinnern,  daß  diese  zeillicl 
Verhältnisse  großen  Schwankungen  unterworfen  sind.')  Einmal  fe 
der  Cyktus  in  nicht  wenigen  Filllen  dieser  Form  von  Albuminurie 
ferner  bieten  ausgesprochene  lirkrankungen  der  Nieren,  z.  B.  atiklinin' 
akute  Nephriliden,  manelie  Fillle  von  chronischer  Nephritis  (sehr  &c 
chend  beginnende  und  verlautende  Schrumpfnieren)  ganz  ähnlichen  \Vm:I 
im  Eiwcißgehalt  des  Harns.  Zudem  lasseu  sidi  die  Cyklen  U^i  einzcli 
Kranken  beliebig  verschieben.^ 

Es  scheint  hier  der  Übergang  von  der  horizontalen  znf 
vertikalen  Körperstellung  in  erster  Linie  für  das  Erscheinen 
des  Eiweißes  maßgebend  zu  sein.  Körperliche  Bewegungen, 
psychische  Erregungen,  diätetische  E-xtra vaganzen  aoi 
Alkoholismus  üben  häutig  einen  EintluJ]  aus,  doch  ist  die  Bede«' 
tung  dieser  Dinge  Air  die  Ausscheidung  des  Eiweißes  in  verschi«- 
denen  Fällen  sehr  verschieden:  der  eine  Kranke  ist  gegen  diese,  der 
andere  gegen  jene  Einwirkung  emphndlich. 

—  Lit.  bei  Pommkoehne,  DIm.  Jena  ISiW.  —  Sciirr.BK,  Über  ruiiktionelle  Albo- 
minurie.  Dis».  Kiel  liKtS.  —  Lommkl,  Areh.  f.  klin.  .Med.  78.  S.  541.  —  Loa, 
Ebenda.  83.  8.  452 :  hier  neuere  Literatur.  —  Poroks  u.  PaiBA}<is,  D,  AMi  ' 
klin.  Med.   Bd.  !K).   3.  u.  4.  Heft. 

1)  Vgl.  WEir.ESfF.LD,  Wiener  klin.  Wehs.  1894.  Nr.  12-14.  —  Orr,  AÄ 
f.  klin.  Med.  53.  8.  tJ04. 

2)  t.  B.  Edsl,  Münchner  med.  Wehs.  1901.  Nr.  40/47. 
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Über  die  im  Harn  auftretenden ')  Eiweißarten  ist  jetzt  Klar- 
heit geschaffen^);  es  handelt  sidi  um  die  gleichen  Eiweißkörper 
wie  sie  im  Blutplasma  vorhanden  sind,  um  Albumine  und  Glo- 
buline. 

Die  Hauptsache  ist  nun,  welche  Vorstellungen  man  sicli  über 
die  Beziehungen  dieser  Albuminurien  zur  Nephritis  sowie  über  die 
Pathogenese  der  Eiweißausscheidung  zu  bilden  berechtigt  ist.  Seit- 
dem wir  diese  Form  von  Albuminurie  überhaupt  kennen,  wurde 
sie  entweder  nur  als  der  Ausdruck  einer  eigentümlichen  Art  von 
Nephritis  oder  als  etwas  davon  grundsätzlich  Getrenntes,  als  eine 
relativ  harmlose,  vorübergehende  „funktionelle"  Störung  angesehen.') 
Nun  ist  der  Begriif  des  „Funktionellen"  ja  kaum  als  ein  glücklicher 
anzusehen.  Wenn  das  Eiweiß  bei  diesen  Zuständen  nicht  deswegen 
ausgeschieden  wird,  weil  es  als  unas.similierbar  der  Niere  zufließt, 
so  wird  man  auf  Liision  der  Nierenzellen  als  Grund  der  Albuminurie 
übel  oder  wohl  rekurrieren  müssen.  Und  diese  würde  dann  so  an- 
zunehmen sein,  daß  sie  unter  der  Einwirkung  teils  bekannter,  teils 
unbekannter  Momente  dem  Eiweiß  des  Blutplasma  den  Durchtritt 
durch  die  Zellen  der  Niere  gestattet. 

Die  letzte  Ursache  der  zur  Albuminurie  führenden  Veränderung 
der  Zelleu  dürfte  in  Kreislaufstörungen  zu  suchen  sein,  wie  wir 
aus  den  Untersuchungen  von  Loeb  wissen.*)  Bei  vielen  zart 
entwickelten  und  allgemein  emptindlichen  Menschen  treten  örtliche 
Veränderungen  des  Blutumlaufs  sehr  leicht  ein.  Bei  und  nach  In- 
fektionskrankheiten ist  das  z.  B.  der  Fall:  in  der  Tat  entwickelt 
sich  eine  Reihe  dieser  AHiuminurien  nach  einem  Typhus  oder 
Scharlach.  Die  Entwicklungsjahre  führen  ebenfalls  mancherlei 
Veränderungen  des  Kreislaufs  mit  sich:  auch  sie  sind  häufig 
die  Veranlassung  zur  Entstehung  dieser  Form  von  Albuminurie. 
Mit  den  eigentlichen  Nephritiden  hat  sie  unseres  Erachtens 
nichts  zu  tun.  Was  die  Annahme  einer  eigentümlichen  Form  von 
Nephritis  als  Grundlage  hucM  dieser  Zustände  nicht  unwesent- 
lich begünstigt  hat,  ist  die  Tatsache,  daß,  wie  gesagt,  am  Ende 
von  akuten  Nierenentzündungen  sowie  im  Verlaufe  chronischer  ein 
Intermittieren    der  Albuminurie    wirklich    häutig   beobachtet   wird. 


1)  vgl.  Keller,  Diu».    Breslau  18üC.  —  Osswald  I.  c.   —   Fi.ensbubo  1  c. 

2)  Gboss,  Arcb.  f.  klin.  Med.  liiOü. 

3)  8.  ?..  B.  v.  NooEBEN  in  der  Diskussion  Ober  ElempererB  Vortrag.   Berl. 
klin.  Web«.  lgS9.  Nr.  39.  —  v.  Leube,  Therapie  d.  Gegenwart.  Okt.  1902. 

4)  A.  Loeb,  Arch.  f.  kliu.  Med.  83.  S.  452,  —  Der»..  Arcb.  f.  exp.  Piitho- 
logie.  19l)ü. 
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Und  ancli  der  bei  akzidenteller  Eiweißausscheidung  so  oft 
hobene  Befund  von  Zylindern  ist  für  diese  Art  der  Schlußfolgern 
verwendet  worden.  Beides  scheint  mir  aber  nicht  dazu  zu  berec 
tigen.  Denn  bezüglich  der  diagnostischen  Bedeutung  der  Nieren^ 
Zylinder  sind  unsere  Anschauungen  gegenwärtig  zweifellos  in  einem 
Wechsel  begriffen.  Man  findet  sie  tatsächlich  doch  bei  den  aller- 
verscIiieJensten  Zuständen  der  Epithelschädigung,  worauf  nachl 
noch  mit  einigen  Worten  einzugehen  ist.  Das,  was  unseres 
achtens  die  Frage  entscheiden  würde:  Hat  man  den  Üherga 
dieser  Formen  von  Albuminurie  in  deutliche  Nephritis  beobacht 
Das  ist,  soviel  ich  weili,  unbekannt.  Ich  selbst  habe  das  jedenfalls 
gesehen,  obwohl  ich  eine  ganze  Reihe  solcher  Albuminurien 
Jahren  kenne  und  in  ihrem  Verlaufe  verfolge.  Es  müssen  also" 
wohl  noch  Zeiten  vergehen,  ehe  wir  die  prognostische  Bedeutung 
der  Zustände  mit  Sicherheit  feststellen  können.  Bis  jetzt  möchte 
ich  sie  viel  eher  für  relativ  harmlos  halten. 

Mit  den  bisher  besprochenen  Zuständen  ist  das  Gebiet  der 
genannten  „funktionellen"  Albuminurien,  d.h.  derjenigen,  bei  welcfaJ 
wir   erhebliche   itnatomiscbe    Veränderungen    der   Niere    nicht  an-~ 
nehmen   dürfen,   keineswegs   erschöpft.    Im  Gegenteil,    wenn 
unter  den   verschiedensten   äußeren  Umständen   bei    kranken 
auch  gesunden  Mensthen    den  Harn    zu   untersuchen    jj:ewöhnt 
so  findet  man  recht  häufig  Ei  weili,  gar  nicht  selten  in  beträchtlich 
Menge,  und  nach  ein  paar  Stunden  ist  alles  verschwunden, 
föllt  besonders  in  der  ärztlichen  Sprechstunde  und  Poliklinik  «i 
die  viele  Menschen  der   verschiedensten  Art   umfabt    und    vielfa 
auch   zur  Untersuchung  nach   weiter   Reise   nötigt.      Kaum   V« 
mutungon  lassen   sich   über   die  Ursachen  dieser  Form   von  AJh 
rainurie  äubern.     Es  kam  hier  nur  darauf  an,  hervorzuheben,   dl 
ihr  Gebiet  offenbar  ein  sehr  großes  ist 

Warum  wird  nun  in  all  den  bisher  besprochenen  Fällen  E| 
weiß  in  den  Harn  ausgeschieden?  Die  Besprechung  an  dip* 
Stelle  zeigt  schon,  daß  wir  Veränderungen  der  austauschenden  Hiiiitj 
in  der  Niere  für  die  Ursache  halten,  und  das  ist  auch  die  Anscba^ 
ung  vieler  Forscher.')  Sicher  sind  ja  jene  Gebilde,  wie  wir  sogleio 
noch  sehen  werden,  außerordentlich  empfindlich  und  sicher  werde 
sie  gerade  fUr  Eiweiß  besonders  leicht  durchlässig.  Doch  kenn« 
wir  die  Bedingungen,  unter  denen  diese  Albuminurien  eintreten,  vi4 


1)  z.  B.  Ledbk,  Ztft.  t  klin.  Med.  13.  S.  1.  —  Der«.,  Ther.  d.  Gegen« 
Okt.  1902.  —  Senatou,  Albuminurie. 
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zu  wenig,  und  das,  was  wir  von  ihnen  wissen,  ist  seinem  Wesen 
nach  viel  zu  dunkel,  als  daß  man  sich  dai^aufhin  etwa  eine  Vor- 
stellung über  die  Art  der  Stiirung  machen  könnte.  Außer  ihr  käme 
eigentlich  nur  ein  anderes  noch  in  Betracht,  das  ist  die  Ausscheidung 
des  Eiweißes  aus  dem  Körper,  weil  es  nicht  assimilierbai-  ist. 
Diese  Möglichkeit  würde  erst  zu  diskutieren  sein,  wenn  die  Art 
des  im  Hara  auftretenden  Eiweißes  nach  allen  Richtungen  hin 
sorgfältig  untersucht  ist,  und  deswegen  haben  wir  darauf  so  viel 
Wert  gelegt.  Wahrscheinlich  stammt  in  manchen  Fällen  das  Ei- 
weiß ziuu  Teil  aus  den  die  Haniwege  auskleidenden  Zellen. 

Außer  in  diesen  merkwürdigen  Zuständen  beobachteten  wir  nun 
noch  AUiuminurie  hei  ganz  bestimmten  Anlässen,  deren  gemeinsames 
Moment  sicher  in  einer  Schädigung  der  Nierenzellen  und 
Meml)ranen  liegt.  Sind  die  Epithelien  der  Niere  lädiert,  so  können 
zunächst  Eiweißkörper  aus  ihnen  selbst  in  den  Hiu-n  übergehen. 
Das  ist  l)ekannt  für  Substanzen  aus  dem  Innern  ihrer  Kerne:  nämlich 
Nukleoalbumine  finden  sich  dann  im  Urin,  Solche  sahen  Pichleb 
und  Vogt  ')  nach  temporärer  Abklemmung  der  Nierenarterie, 
Obekmayer^)  und  Kossleh^)  lieoliachteten  sie  nach  toxischer 
Schädigung  der  Zellen,  z.  B.  bei  Ikterus,  Infektionskrankheiten 
sowie  mancherlei  anderen  Zuständen.  Das  sind  sonderbare  und 
interessante  Befunde,  und  wenn  ihre  Deutung  der  angegebenen 
Richtung  entspricht,  so  nmß  die  Schädigung  der  Nierenzellen  jeden- 
falls ganz  besonderer  Art  sein,  denn  bei  dem  entzündlichen  Pro- 
zesse des  Organs  wird  nach  den  herrschenden  Vorstellungen 
Nukleoalbumin  im  Harn  meist  vermißt. 

Weiter  fuhrt  aber  eine  Läsiou  der  Epithelion  dadurch  zur  Albu- 
minurie, daß  sie  im  ki'anken  Zustande  für  Bluteiweiß  durch- 
gängig werden.  Das  ist  der  vornehmliche  Modus  der  Entstehung 
von  Albuminurie.  Von  den  Gefäßendothelien  können  wir  ohne 
weiteres  absehen,  sie  lassen  an  sich  Eiweiß  durchtreten.  Das,  was 
am-  Gesunden  das  Durchtreten  gewisser  Mengen  von  Eiweiß  ver- 
hindert, sind  die  Grundmemhranen  und  Epithelien.  Also  auf  ihre 
Läsiou  kommt  es  im  wesentlichen  an. 

Uuter  den  Epithelien  sind  nach  den  herrschenden  Auschauungen  die 
der  GlomiTuli  am  stärksten  em|)findlich,  in  ihnen  tritt  die  Eiweißaus- 
^cheidnug  fast   immer  zunächst  ein^),    erst   bei  stärkerer  Einwirkung  der 

1)  Pk-hi.er  u.  Vogt,  Ztibl.  f.  innere  Med.  1894.  Nr.  17. 

2)  Obkrmayer,  Ztrbl.  f.  innere  Med.  1892.  Nr.  1. 

3)  KossLEB,  Berl.  klin  Wehs.  1805.  Nr.  14. 

4)  RiiiBEBT,  Nephritis  n.  Albuminurie.  Bonn  1S81.  —  LrrrE.v,  Ztrbl.  f. 
d.  med.  Wiss.  1880.  Nr.  9. 

Kiuüu.,  Patliol.  PhyaioIORie.    A.  Autl.  34 
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Si'liüiilicIikeitPi)   erfahren   die   Eiuthelieii  der  gewundenen  Kanäle  Verän^ 
rungeii.     Wieweit    sie    dann    l'Qr    Eiweiß    durchlässig    werden,    ist    auO 
ordentlich    schwer   zu  sagen,    denn   wenn  infolge  der  Gloraerulusalteratii 
die  Hanikanille  einmal  Eiweiß  enthalten,  so  kann  man  ihm  nicht  anseh^ 
ob   es   zum  Teil   aus   den  Wilnden   der  Tubuli  stammt.     A  priori   ist 
Grund  vorhanden,  warum  gestörte  Tubulusepilhelien  nicht  auch  wie  and 
kranke  Drftsenzellen  Eiweiß  abscheiden  sollen.') 

Die  Art  der  Schädigung,  welche  vorhanden  sein  muß,  damit  EiweiC 
durchgeht,  ist  weder  morphologisch  noch  chemisch  bekannt.  lu  manchen 
Fällen  von  Älbuminurif  ilurd»  Liision  von  Membranen  ist  anatomisch  nichu 
zu  sehen ^),  und  auch  die  körnigen  und  fettigen  Degenerationen  haben  keinr 
feste  Beziehung  zum  Eiweißliarnen,  sie  zeigen  nur  an,  daß  irgendeine 
Schadliciikeit  eingewirkt  hat.^)  Von  einer  Reihe  von  Forschern  wird  für 
die  Epitlielien  der  Tubiili  contorti  dem  Verluste  des  Bürstenzusatzes  Be- 
deutung zugesprochen.'')  Ich  habe  nicht  den  Eindruck  gewonnen,  daß  da» 
mit  Recht  geschieht:  das  Schwinden  der  Bürstenhaare  ist  eine  sehr  häafig<> 
Erscheinung  und  man  sieht  es  auch  ohne  Albuminurie.')  Je  mehr  msr 
versucht,  die  Stilrke  einer  Albuminurie  in  Beziehung  zu  setzen  za  »Dt- 
tomischen  Veründerungen  der  Niercnepithelien,  desto  mehr  wird  man  sicJi 
gestehen  müssen,  daß  unsere  Kenntnisse  noch  vollkommen  im  Anfauf 
stehen. 

Bei  welchen  Zuständen  werden  nun  die  Epithelien  für  die  Ei- 
weißkörper des  Blutes  durchlässig':' 

Zunächst  bei  Kreislaufstörungen,  sei  es  lokaler,  aei  es  all- 
gemeiner Natur.'')  Sie  werden  in  unserem  Sinne  wirksam,  wenn  die 
Blutmengen,  welche  die  Niere  in  der  Zeiteinheit  durchströmen,  anter 
ein  gewisses  Maß  herubgehen.')  Diese  Grenze  ist  nicht  genau  fest- 
gestellt, es  ist  kaum  anzunehmen,  daß  sie  bei  verschiedenen  Individuen 
gleich  liegt.  In  dieser  Weise  wirken  Verengerungen  der  Xierenvene. 
venöse  Druckerböhungen,  welche  von  Lungen  oder  Herz  ausgeben. 
arterielle  Druckänderungen,  die  zur  Störung  des  Gefäßes  fuhren, 
Spasmen  der  Nierengelaße  (Bleikolik,  epileptische  und  tetanisch« 
Krämpfe),  Erhöhung  des  Druckes  in  den  Harnwegen.  Es  ist  an- 
zunehmen, daß  die  Epithelien  Eiweiß  durchgehen  hissen,   wenn  si» 


1)  Vgl.  F.  M<hJ.ER,  Referat. 

2)  Litten,  Ztft.  f.  kliu.  Med.  1.  8.  131  u.  22.  8.  182.  —  Vgl.  Ribbeht  L  c. 

3)  Über  die  Bedeutung  der  Epithelverändernngen  s.  LEriBE-SAi.KOwgKj  1.  c 

4)  Lit.  üb.  d.  Frage  l)ei  Louenz,  Ztft.  f.  klin.  Med.  15.  S.  400.  Dasen») 
auch  eigene  Beobachtungen.  —  A.  Schmiüt,  Beitr.  zur  Physio).  der  Nierensdcrr 
tion.    Dias.    Bonn  188!). 

ö)  Vgl,  Lohf.nz  I.  c. 

ö)  Hermann,  Wiener  Sitzber.  45,  II.  S.  317.  —  Overbeck,  Ebenda.  V,  tt 
8.  189.  —  Litten,  Ztft.  f.  klin.  Med.  1  u.  22  1.  c. 

7)  Vgl.  Heihenhais  in  Hermanns  Handb.  der  Physiol.  5,  I.   S.  306, 
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irgendwelche    Nährstoffe    nicht    mehr  in    genügender  Menge   er- 
halten oder  wenn  Zersetzungsprodukte  sich  anhäufen. 

An  Stelle  der  dunkeln  Lasioti  der  Gefilßvvaiiil  glaubte  inau  für  die 
Allpuininurie  bei  Kreislaufstftruiifreu  eine  piiifathero  Erklüruiig  in  der 
Herabsetzung  des  Blutilrucks  zu  besitzen.  Kl'NEHEHG  versudite  zu  zeigen, 
dal3  Eivvoiülösungen  bei  niedrigem  Druck  besser  filtriereu,  als  bei  hohem, 
und  fQlirte  die  große  Mehrzahl  der  Albuminurien  auf  Herabsetzung  des 
Blutdrucks  zurOck.  Hiergegen  Iftßt  sich  aber,  ganz  abgeseJieii  davon,  daü 
IIeidenhain')  die  tatsächlichen  Ergebnisse  von  Runeheegs  Beobachtungen 
ganz  anders  deutete  als  dieser  Forscher,  mancherlei  einwenden:  einmal 
ist  die  Albuminurie  niclit  von  der  Herabsetzung  des  Drucks,  sondern  der 
der  Geschwindigkeit  abbimgig,  und  vor  allem  schwindet  sie  nicht  mit  der 
Wiederherstellung  lies  Kreislaufs  sofort,  souilern  erst  Stunden  spiUer;  ilie 
Zellen  mtlssen  sieb,  um  normal  funktionieren  zu  können,  erst  wieder  erholen. 
Diese  Tatsache  erscheint  als  die  wichtigste.  Für  die  Bleikoiik  und  Epi- 
lepsie ist  endlich  gar  nicht  einzusehen,  warum  der  arterielle  Druck  in 
der  Niere  in  oder  nach  dem  Anfall  unter  der  Norm  liegen  soll,  dagegen 
leuchtet  ohne  weiteres  ein,  dail  die  striinienden  Volumina  viel  kleiner  stud. 
Zu  alledem  kommt,  ilaß  die  Zuliissigkeit  des  Vergleichs  zwischen  toten 
tierischen  Menibrancii  und  den  lebenden  Zellen  doch  noch  keineswegs  Ober 
aUeu  Zweifel  erliaben  ist.  Erkennt  man  seine  Berechtigung  an,  so  wollen 
wir  tiicht  leugnen,  daß  die  Ru.VEiJEHGsche  Anschauung  in  vielen  Füllen 
das  Eintreten  der  .^Albuminurie  unterstützt,  nur  scheint  uns  das  Haupt- 
niüinent  in  den  Epithelveränderungcn  zu  liegen.  Das  ist  neuerdings  unseres 
Erachtens  mit  absoluter  Sicherheit  noch  dadurch  erwiesen,  daß  das  nach 
Einengung  der  Nierenarterie  im  Harn  zuerst  auftretende  Eiweiß  Nukleo- 
ulbumin  ist.'') 

Kann  mau  die  Schädigung  der  Zellen  durch  Kreislaufstörungen 
auf  eine  Autointoxikation  zurückführen,  so  reiht  sich  hequem  an,  daß 
auch  Gifte,  die  aus  dem  Blut  durch  unser  Organ  austreten,  in 
gleicheiu  Sinne  wirken.  Wir  sehen  hierhei  wieder  den  nahen  Zu- 
sammenhang der  einzelnen  Momente,  welche  die  Zusammensetzung 
des  Harns  beeinflussen  —  es  sind  die  Membranen  geschädigt,  weil 
die  Zusammensetzung  des  Blutes  geändert  ist.  Hier  kommen  einmal 
Gifte  in  Betracht,  die  von  außen  in  den  Körper  eingeführt  werden 
(Metallsalze,  balsamische  Stoffe  u.  a.),  weiter  aber  auch  Toxine, 
welche  durch  mikrobiotische  oder  andere  Prozesse  im  Körper  ent- 
stehen: die  zahlreichen  Albuminurien  bei  Infektionskrankheiten*) 
gehören  zum  groBen  Teil  hierher,  ebenso  manche  r.ätselbafte  Degene- 
rationen, z.  B.  die  bei  Schwangerschaftsniere. ^)    Und  es  ist  von  hier 

1)  HEir>ENH.\is  in  HermannB  Handb.  der  PbyBioh  5,  I.  S.  378. 

2)  PicHLEB  n.  VooT,  Ztrbl.  f.  innere  Med.  1894.  üi.  17. 

:J)  LOrnjE,  Ther.  d.  GegeDW.irt.  Nov.  1903.  —  Hallaüer,  Verhandl.  der 
phy8..med.  Ge».  zu  Würzburg.  N.  F.  36. 

i)  Über  8chwanger8chaft«niere  ».  Leyden,  Ztft.  f.  klin.  Med.  2.  S.  171. 
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nur  noch  ein  kleiner  Schritt  bis  zur  Entzündung.    Viele  der  ge- 
nannten Gifte  führen  bei  stärkerer  Einwirkung  noch  über  die  Schä- 
digung   der   Parenchynizellen    hinaus.     Besteht    diese    in    allerlei 
Arten  der  Degeneration  (körniger,  fettiger),  so  treten  zu  ihnen  sehr 
häufig  die  Zeichen  der  Entzündung:   abnorme  Durchlässigkeit  der 
Gefäße,  interstitielle  Exsudationen.    Eine  große  Reihe  von  Giften, 
die  vom  Blut  aus  die  Nieren  erreichen,   erzeugt  dort  von  Anfang 
an  Entzündung,  aber  die  Bedingungen,  unter  denen  das  eine  Mal 
lediglich   parenchymatöse,  im   anderen  Falle  von  Anbeginn   auch 
interstitielle  Veränderungen  eintreten,  kennen  wir  noch  nicht.    Auch 
hier  sind  wieder  die  Gifte  teils  bekannter,   teils  unbekannter  Mi- 
kroben zu  nennen,   wir  erinnern  an  die  Nephritiden,    die    sich   so 
häufig  im  Gefolge  von  Infektionskrankheiten  entwickeln.    Und  auch 
für  einen  Teil  der  Nierenentzündungen,   welche   scheinbar   primär 
als  selbständige  Krankheiten  eintreten,  konnte  ein  infektiöser  Ur- 
sprung   wahrscheinlich    gemacht   werden,')     In    einzelnen    Fällen 
dringen   die  Mikroben   selbst  in   die  Niere  ein  und  schädigen  sie 
lokal  (so  z.  B.  bei  Pyämie),   häufiger  findet  man   die  Mikroorga- 
nismen nicht  in  ihr  und  führt  dann  die  Entzündung  auf  die  Ein- 
wirkung von  ihnen   erzeugter   chemischer  Substanzen   zurück,  in 
Erwägung,  daß  die  giftigen  Stofle  des  Blutes  fast  sämtlich  durch 
die  Nieren   ausgeschieden    werden   und    dabei   wohl    die    Drüsen 
schädigen  können. 

Nach  den  Erfahrungen  unserer  besten  Arzte  werden  Ent- 
zündungen der  Niere  zuweilen  auch  durch  intensive  Kälteeinfiüsse 
auf  die  äußere  Haut  erzeugt:  starke  Durchnässungen,  lang  dauernde 
Berührungen  der  Körperoberfläche  mit  der  kalten  Erde  kommen 
in  Betracht.  Es  besteht  offenbar  eine  geheimnisvolle  Beziehun? 
zwischen  äußerer  Haut  und  Nieren,  aber  wie  sich  diese  gest^iltet, 
ist  vollkommen  dunkel,  und  die  bisher  aufgestellten  Hypothesen*! 
entbehren  jeder  Unterlage. 

Das  Eiweiß,  welches  in  all  den  genannten  Fällen  in  den  Harn 
übertritt,  stammt  zuletzt  aus  dem  Blute.  Man  kann  nicht  von 
der  Hand  weisen,  daß  vielleicht  zuweilen  aus  den  abgestorbenen 
Epitlielien  geringe  Mengen  von  harnlöslichen  Eiweißkörpem  bei- 
gemengt werden  (z.  B.  Globulin),  aber  darüber,  wie  weit  solche 
in  Betracht  kommen,   fehlt  jede  Kenntnis.    Im    wesentlichen  be- 


1)  MANNAiiERG,  Ztft.  f.  kÜD.  Med.  18.  S.  223. 

2)  8.  dieselben  bei  Fberichs,  Die  Brightsche  Nierenkrankheit. 
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steht  das  Eiweiß  also  aus  dem  Albumin  und  den  Globulinen  des 
Blutplasma. 

Die  Mengenverhältnisse  der  einzelnen  EiweißkOrper  wechseln  in  hohem 
Grade.')  Solange  man  das  Globulin  als  eiiilu'itliclien  Körper  an$ah,  wunle 
auf  die  Größe  des  Eiweißiniotieiiten  (Verhälfni.s  von  AUminin  zu  Globulin) 
ein  «roßes  Gewicht  gelegt.  Doch  läßt  sich  das  nicht  anfrecht  rrlialtcn. 
Tatsiichlich  wechseln  die  mit  dem  Ilarn  ausgeschiedenen  Eiweißkörper  stark 
und  Ranz  regellos,  oliue  daß  aus  dem  Zustand  der  Niere,  dem  Verhalten 
des  Kreislaufs  oder  dem  Allgemeiiitjetiiiden  sich  Anhaltspunkte  für  das 
Verständnis  gewinnen  lassen.  Auch  das  Verhalten  der  einzelnen  Gtobulin- 
portionen  (Euglobuliu,  Pseudoglobulin)  scheint  stark  und  unregelmilBig 
zu  wechseln. 

Wenn  sich  nun  bei  den  bisher  untersuchten  Füllen  von  Läsion  der 
austauschenden  Membranen  im  we«('ntlichen  ilas  .Vlbamin  und  Globulin  des 
Hlutidasina  fanden,  so  ist  damit  doch  noch  keinoswi'K-i  eiidgiltiK  festgesetzt, 
daß  nur  diese  beiden  Stoffe  im  Harn  vorhanden  sind.  Vielimdir  müßten  die 
Eigenschaften  der  ausgeschiedenen  Kiweißkörper  nochnrals  untersucht  werden. 
Wie  schon  hervorgeholien,  sind  die  Begriffe  Albarain  und  Globulin  gegen- 
wärtig zu  weit,  als  daß  man  sich  mit  der  Einreibung  eines  Eivveißkörpers 
in  sie  endgültig  zufrieden  geben  könnte.  Denn  es  können  bei  zwei  ver- 
schiedenen Proteinen  alle  chemischen  Reaktionen  so  Obereinstimmen,  daß 
man  sie  z.  B.  zu  den  Albuminen  oder  Globulinen  rechnen  muß.  Und 
doch  haben  sie  vielleicht  eine  ganz  verschiedene  idiysiologische  Wirkung: 
das  eine  gehört  vielleicht  zu  den  normalen  Bestandteilen  des  Organismus 
und  ist  vollstilndig  harmlos,  während  das  andere  nach  seiner  Einführung 
in  den  tierischen  Körper  die  schwersten  Giftwirkungen  entfaltet.  Eines 
kann  assimilierbar  sein,  das  andere  wird  vielleicht  sofort  wieder  aus- 
geschieden werden.  Es  wUre  nun  sicher  sehr  interessant  und  sogar  dringend 
notwendig,  diese  Dinge  für  verschiedene  Arten  von  Nierenerkrankungen  zu 
untersuchen.  Sind  Albumin  und  Globuline,  wenu  sie  im  Harn  auftreten, 
stets  identisch  mit  denen  dos  Blutserums?  Wie  liegen  die  Verhältnisse 
speziell  bei  Infektionskrankheiten?  Kommen  dann  vielleicht  doch  giftige 
Eiweißkörper  zur  Ausscheidung?  Alles  das  harrt  noch  sorgfältiger 
Prüfung. 

Die  Gesamtmenge  des  täglich  ausgeschiedenen  Ei- 
weißes hängt  nicht  von  der  Harnmeuge  ab.  ^  Art  und  Ausbreitung 
der  Membranstörung  sind  hier  in  erster  Linie  maßgebend.    AulJer- 


1)  Über  diese  Frage  ».  F.  A.  Hokfma.nn,  Vireh.  Arch.  80.  S.  271 ;  Ders,, 
Arch.  f.  exp.  Pathol.  lö.  8.  133;  Sksatob,  AlbuminDrie;  Föhry-Snithi aoe, 
Areli.  f.  klin.  Med.  17.  8.  418;  Cs.itary,  Ebenda.  47,  S.  löö;  Ciof.tta,  Arch. 
f,  exp,  Path,  42.  8.  453,  daselbst  Lit.;  Matsümoto,  Areh.  f.  klin.  Med.  75, 
8.  399;  Calvo,  Ztft.  f.  klin.  .Med.  51.  8.  502;  MiRAM,  «it.  nach  Jahrcwbor.  f. 
Tierchemie,  1900,  S.  !)01;  MEiLLfeEE  u.  Loeper,  zit.  nach  Jabresber.  f.  Tier- 
chemie. 1901,  8.  432.  —  Joachim,  Pflügers  Arch.  93.  S.  553.  —  Wakeestein, 
Diss.  Straßburg  1902.  —  Guoas,  Arch,  f.  klin.  Med.    Bd.  fi(J,  8.  578. 

2)  Schmczioer,  Ztft.  f.  klin.  Med.  5.  8.  610. 


Recht  merkwürdig  und  (iunkel  ist,  daß  die  Epithelien 
aiidteil  des  Blutes,  der  am  gesunden  Menschen  in  Spuren  d 
wenn  sie  erkrankt  sind,    nicht   Iciciiter  ausscheiden:   es  wird 
obachtet,    daU    Zucker    lediglieh    infolge   einer  Störung  der 
den    Harn    Qbergeht.     Das    ist   um  so  sonderbarer,    als  wir 
kenneu,  <iie  die  Zellen   der  Niere  an  irgend  welcher  Stelle 
daß  sie  für  Zucker  durchgängig  werden,   z.  B.  Phloridizin. *) 
reichung  von  Koffeiiiprilparaten  tritt  die  Glykosurie^)  in   Bc 
starken  Vermehrung  des  Harnwassers  auf  und  ist  an  diese  g( 
hierbei  der  Zuckergehalt  des  Blutes  steigt '),  so  kann  die  Gly 
auf  Veränderung  der  Nierenzellen  beruhen. 

Wie  manche  Schleimhäute  lassen  nun  die  erkrankten  Epj 
geformte  Bestandteile  durchtreten:  weiße  und  roU*  Blntk 
bei    Stauung    und    Entzündung    die   Epithelschicht  durchwan 
dem  Harn  beimischen. 

Bei  den  echteti  Entzündungen  der  Niere  enthalt  der  H; 
weiß,  Erj'throzyteii  und  Leukozyten  noch  abgestoßene  Epitlieli^ 
sowie  die  merkwüniigen  als  .,Zylinder"  bezeichneten  Gebilde.] 
Ausgüsse  der  Harnkanäleben  dar  und  können  entweder  nur 
lincn,  bezw.  gekörnten  Grundsubstanz  bestehen  oder  mit  Zi 
schiedensten  Art  besetzt  sein  (Nierenepithelien,  Erythrozyten, 
Die  Grundsubstanz  wird  von  manchen  als  aus  Faserstoff  be: 
sehen.  In  der  Tat  geben  Teile  derselben  mit  der  Weigektsi 
behandelt  Fibrinreaktion  ^),  docli  ist  ihre  Identität  mit  dem 
des  Blutes  noch  nicht  absolut  siciier  erwiesen.  Wie  die 
stehen,  darüber  herrscht  noch  keineswegs  Einigkeit.  Im 
stehen  sicii  zwei  Ansichten  einander  gegenüber:  die  einen 
Stoff  des  Blutplasma  durch  die  Epithelien  durchtreten  und 
kanälchen  gerinnen  —  dann  könnte  es  sich  in  der  Tat  01 
handeln.  Die  aiidereu  leiten  die  Zylinder  von  Substanzen  ab 
den  Epithelien  der  Niere  austreten.  Es  ist  hier  nicht  ansen 
eine  Diskussion  über  die  genannten  Vorgänge  einzutreten.*) 
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sei  nur,  daß  man  neuerdings  die  Entstehung  dor  Zylinder  als  das  erste, 
das  früheste  Symptom  einer  Schüdiguug  der  Nierenepithelien  kennen  gelernt 
hat.')  Sie  treten  entweder  mit  den  ersten  Spuren  Eiweiß  oder  noch 
vor  denselben  auf.  Das  ist  wichtig  für  die  Beantwortung  der  Frage,  wie 
weit  der  Befund  von  Zylindern  die  Bedeutung  des  Vorhandenseins  von 
Eiweiß  zu  heetnflussen  imstande  sei.  Gewiss  gibt  es  grobe  Inkongruenzen 
zwischen  dem  Grade  der  Ausscheidung  von  Eiweiß  und  derjenigen  von 
Zylindern,  uml  gewiß  sind  die  Akten  noch  nicht  endgültig  geschlossen. 
Das  lilßt  sich  alier  jetzt  sagen:  beide  Momente  treten  bei  Schildigung 
der  Epithelicn  in  den  Nieren  auf.  Ob  es  auf  die  Art  der  Epithelien 
ankommt?  Der  künftigen  Forschung  ist  es  vorbehalten,  die  näheren  Ur- 
sachen zu  finden. 

Von  welcher  Bedeutung  fiir  die  Harnabsondening  die  Zugamnen- 
setzun^  des  BIntes  ist,  konnten  wir  im  voi"gehenden  schon  oft  er- 
erwähnen — ,  fremde  Stoffe  des  Blutes  gehen  stets  auch  in  die  Niere 
und  schädigen  dort  oft  die  Tätigkeit  der  Zellen.  Jetzt  sind  die- 
jenigen Körper  zu  betrachten,  welche  vom  Blut  aus  zwar  die  Harn- 
sekretion, nicht  aber  die  Beschaffenheit  der  durchlässigen  Häute 
ändern.  Man  kann  sagen,  die  einmal  in  den  Harn  übertretenden 
Substanzen  finden  sich  dort  in  reichlicher  Menge,  wenn  ihr  Gehalt 
im  Blut  erhöht  ist,  vorausgesetzt,  daß  die  Niere  ungestört  arbeitet. 
Die  Verhältrisse  des  gesunden  und  kranken  Organismus  reichen 
sich  hier  wiederum  die  Hände.  Das  gilt  zunächst  für  Wasser. 
„Wer  viel  trinkt,  harnt  viel";  allerdings  dauert  die  Ausscheidung 
des  überschüssig  eingeführten  Wassers  bei  verschiedenen  Individuen 
sehr  verschieden  lange. 

Bei  manchen  Kranken,  die  einen  sehr  reichlichen  verdünnten 
Harn  produzieren,  dürfte  so  der  Zusammenhang  liegen.  Die 
Kranken  haben  eine  exzessive  Erhöhung  ihres  Durstgefiihls,  be- 
friedigen es  und  produzieren  deswegen  die  ungeheuren  Harn- 
mengen. Das  läßt  sich  mit  Sicherheit  daraus  erschließen,  daß  Ent- 
ziehung der  Flüssigkeit  innerhalb  einiger  Tage  den  Diabetes 
heilte.')  Früher  rechnete  man  diese  Zustände  zum  Diabetes 
insipidus.  Jetzt  wissen  wir  durch  E.  Meyeh^),  daß  sie  sich  von 
diesem  prinzipiell  unterscheiden  durch  die  Fähigkeit  der  Kranken 
mit  primärer  Polydipsie  unter  bestimmten  Umständen,    z.  B.  nach 


1)  Vgl.  K08M.ER,  Berl.  klin.  Wehs.  1805.  S.  14.  —  Alber,  Dis».  Würzburg 
1894.  —  J.  M&U.EB,  Müncti.  med.  Wehs.  189«.  S,  1181.  —  Lüthje,  Arch.  f. 
klin.  Med.  74.  8.  163.   —   Vgl.  KLiENEBEnoER  u.  Oxenius,   Arch.  f.  klin.  Med. 

.80.  S.  25. 

2)  WESTPnAL,  Berl.  klin.  Weh».  1889.  Nr.  35. 

3)  E.  Meyer,  Arch.  f.  klin.  Med.  83.  8.  1. 
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Darreichung  größerer  Mengen  von  Kochsalz  einen  konzenl 
Urin  zu  liefern. 

Die  Harnfiuten  mancher  Kranken  mit  Diabetes  melliti 
hören  auch  hierher,  indem  sie  die  direkte  Folge  eines  reich 
Wassertrinkens  sind. 

Sinkt  der  Wassergehalt  des  Blutes,  so  mindert  sich  die 
menge:  derjenige,  welcher  nur  wenig  trinkt,  wenig  resorbier 
auf  anderen  Ohei-flächen  als  denen  der  Niere  größere  Flüssij 
mengen   abscheidet,  produziert  nur  einen  spärlichen  Harn. 
ergiebigen    Schweißen,    starken    Körperbewegungen,     in     ti'( 
Luft,  bei  zahlreichen  Darmstörungen,  vor  allem  bei  der  asiat 
Cholera  sinkt  die  Hamsekretion.    In  all  diesen  Fällen  ist  di 
sonderung  des  Wassers   stäi'ker  herabgesetzt,   als    die    der 
Bestandteile,   der  Harn   wird   dadurch  konzentrierter,    sein 
risches  Gewicht  steigt.    Gerade   das  Gegenteil   sehen    wir  b 
Polyurie,  der  Harn  wird  dann  stets  dünner  und  leichter.    W: 
der   Gesamtaustausch   der   festen   Substanzen   gestaltet,    ist 
allgemeingültig   zu   sagen.    Die   absoluten   Mengen   von    Ha: 
und  Gesamtstickstoff  gehen   häufig   der  Wasserausscheidur 
rallel '),   während   die  Elimination   der  Harnsäure    von    ihr 
hängig  ist. 

Der  Grund  dieser  eigentümlichen  blutregulierenden  Päl 
der  Niere  erscheint  nicht  klar,  wir  können  uns  bis  jetzt  mit 
anderen  Erklärung  behelfen,  als  daß  die  Epithelien  der  Glo 
und  b(!sond(!rs  der  gewundenen  Kanäle,  wie  alle  anderen  D 
zollen,  die  abzuscheidenden  Stoffe  auswählen  —  daß    damit 
Förderndes  gesagt  ist,  leuchtet  ein. 

Neben  dem  Wasser  gibt  es  viele  feste  Substanzei 
sekretionserregend  auf  die  Nierenzellen  einwirken;  hierher  ge 
zahlreiche  Stolle  des  normalen  Harns.  Für  jeden  von  ihnen 
die  p]pitlielien  eine  l)csondere  Empfindlichkeit.  Er  wird  zwa; 
geschieden  nach  Maßgabe  seiner  Anwesenheit  im  Wut,  al 
kommt  für  die  Ausscheidung  irgend  eines  „harnfähigen"  Stoffes 
auf  seine  absoluten  Mengen  im  Blut  an,  sondern  daran! 
weit  diese  Mengen  den  mittleren  Gehalt  des  Plasma  übert 
Für  jeden  Stoff  sind  die  Nieronepithelien  auf  eine  besondere 
zentration  des  Blutes  eingestellt.  Wird  diese  überschritten 
scheint  der  Körper  in  entsprechender  Menge  im  Harn.     Wen 

2)  lIiciDEMrAis  in  Herm.anns  Handb.  5,  I.  S.  350.  Daselbst  sin 
die  griindk'gendeu  Ar))eiten  au.s  LrinvKis  Lat>orntoriuin  angefülirt.  - 
SciiihNDoiiKP,  Prtiij,'crs  Arcli.  -li;.  S.  r/29. 
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gegen  der  Gelialt  des  Blutes  an  einem  Stofi'  unteruornial  ist,  so  be- 
schränkt die  Niere  seine  Ausscheidung  auf  das  äußerste.  Erst  diese 
Eigenschaft  l)efähigt  unser  Organ,  im  wahren  Sinne  Wächter  des 
Blutes  zu  sein,  sie  macht  die  Harnuntersuchung  für  den  Arzt  zu 
einer  der  wichtigsten  Methoden,  denn  er  erfährt  aus  der  Aussehe  idungs- 
gröUe  zahlreicher  Stoft'e,  wie  viel  von  ihnen  in  den  Organismus 
eingeführt,  oder  in  ihm  gehildet  wird. 

Mit  jedem  dieser  harnfähigen  StoÖ'e  verläßt  Wasser  und  damit 
eine  gröUere  iSunime  auch  anderer  fester  Bestandteile  das  Blut,  und 
wir  Ärzte  benutzen  diese  Tatsache  zu  therapeutischen  Zwecken; 
wir  führen  solche  „diuretische"  Körper  in  den  Organismus  ein,  um 
Wasser  aus  ihm  zu  entfernen.  Diese  Wasserabscheidung  ist  nach 
Darreichung  verschiedener  Substanzen  verschieden  groß,  sie  geht 
einher  mit  Hyperämie  der  Nieren,  vielleicht  auch  manchmal  mit 
einer  gesteigerten  Geschwindigkeit  des  allgemeinen  Kreislaufs. 
Aber  beides  ist  sicher  nicht  das  Maßgehende  für  die  Entstehung 
der  Diurese.  Eine  solche  kann  ja  an  sich  natürlich  auf  die  alier- 
verschiedenste  Weise  zustande  kommen,  z.  B.  steigt  die  Harnmenge 
vor  allen  Dingen  bei  Verbesserung  des  Kreislaufs  in  den  Nieren. 
Davon  ist  hier  jedoch  nicht  die  Rede,  sondern  hier  gilt  es  nur  zu 
erörtern,  wie  durch  die  Einwirkung  fremder  Stoße  im  Blut  auf  die 
Nierenzellen  die  Harnmenge  gesteigert  wird.  Charakteristisch  für 
jede  diuretische  Wirkung  ist  also  der  Einfluß  auf  die  Wasser- 
abscheidung; auch  die  Eliniination  des  Kochsalzes  scheint  dabei 
immer  zu  wachsen.  Auf  das  Verhalten  der  übrigen  festen  Sul»- 
stanzen  sowie  auf  die  gegenwärtig  herrschenden  Vorstellungen 
über  die  Wirkungsweise  der  Diuretica  gehe  ich  absichtlich  nicht 
ein. ') 

Sehr  merkwürdig  sind  auclt  liier  wieder  die  Verhältnisse  des  Zuckers. 
Wie  scliori  erwähnt,  gehen  von  ihm  in  dm  Harn  des  Gesunden  nur  Spuren 
über,  obwohl  das  normali;  Blut  ca.  n,l  Proz.  enthalt.  In  demselben  Maüe 
nun,  in  welchem  der  Norinalgojiail  des  Blutplasma  ülicrschritteii,  scheidet 
die  Niere  Zucker  aus.  Weil  das  Blut  zuckorreich  ist,  enthalt  im  mensch- 
lichen Diabetes  der  Harn  mehr  oder  weniger  große  Mengen  von  Glykosc. 
Utid  wiederum  sind  es,  wie  die  ulykogeue  Degeneration  der  Zellen  an  den 
Tubuli  contorti  wahrscheinlich  macht,  die  Epithelien  der  gewundenen  Ka- 
nüle'''), welche  vermöge  ihrer  rätselvollen  Eigenschaften  auch  hier  die  Zn- 
sammensetzung des  Blutes  konstant  zu  erhalten  versuchen. 

Mancherlei  Körper   werden   täglich   mit   der  Nahrung  in   den 


1)  Vgl.  V.  ScHBÖDBB,   Arch.  I'.  eip.  Puthul.    2>,  S.  5;5. 
Ebenda.  35.  S.  144.  —  Maoxcs,  Lokwi,  Clshuy, 

2)  s.  FßERicns,  Diabetee. 
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Ma^^endarmkanal  eingeführt,  gelangen  in  das  Blut  and  verlas 
dies  durch  die  Nieren,  falls  sie  von  den  Geweben  nicht  assimill 
werden  können.  Viele  entstehen  bei  den  chemischen  Prozessen  in  dea 
Organen,  auch  sie  scheiden  ans  dem  Blute  durch  die  Tätigkeit 
Nieren  aus.  Diese  Drüsen  befreien  eben  den  Organismus  von  \ie 
Unbrauchbaren  und  manchem  Schädlichen.  Es  würde  unmög 
sein,  alle  Stoffe  anzuführen,  die  sich  bei  Krankheiten  im  Körper 
bilden  und  im  Harn  erscheinen;  auch  wäre  hier  nicht  der 
eignete  Ort  dazu.  Denn  das  Auftreten  der  Substanzen  im  H; 
zeigt  ja  nur  an,  daß  sie  sich  im  Blut  befinden,  ohne  von  den  Ge- 
weben verwertet  werden  zu  können.  Über  das  Wichtigste  s,  unter 
StoflFwechsel, 

Nur  über  Eiweißkörper  seien  einige  Bemerkungen  gestattet 
Wir  erwähnten  schon,  dalJ  die  dem  Blutplasma  eigentümlichen  Ei- 
weißstoffe von  den  Nieren  auf  das  sorgfältigste  zurückgehall'^ii 
werden.  Dieses  Schicksal  teilen  aber  durchaus  nicht  alle  Eiweiß 
körper,  die  überhaupt  im  Blute  kreisen.  Ob  solche  bei  gesundet 
Nieren  in  den  Harn  übertreten,  hängt  davon  ab,  wie  weit  sie  fir 
den  Stoffumsatz  des  Organismus  zu  verwerten  sind.  Das  erscheint 
als  einzig  maßgebendes  Kriterium.  In  der  Tat  werden  von  den 
Eiweißarten,  die  man  künstlich  in  das  Blut  eingeführt  hat,  zahl- 
reiche von  den  Nieren  zurückgehalten '),  nur  eine  kleine  Anzahl 
geht  in  den  Harn,  z.  B.  genuines  Eieralbumin,  Kasein,  Hämoglobin. 
Das  flüssige  Eiereiweiß  wird  zuweilen  sogar  nach  reichlicher  Ein- 
führung in  den  Magen  unverändert  resorbiert  und  dann  niit  dea 
Harn  ausgeschieden.  Es  fragt  sich  nun,  ob  nicht  im  pathologisch« 
Organismus  Eiweißarten  entstehen  können,  welche  für  die  Oi^a»' 
nicht  assimilierbar,  das  Blut  durch  die  Nieren  verlassen,  Möglii-li*r- 
weise  Hegt  darin  der  Ursprung  mancher  geringfügiger  pathologisch^ 
Albuminurien.  Man  würde  sicher  Auskunft  erhalten,  wenn  die  Art 
der  ausgeschiedenen  Eiweißkörper  genauer  erforscht  wird.  Einzeln« 
ist  auch  bereits  bekannt.  So  dürfte  bei  der  Leukämie  nicht  seit«» 
im  Harn  auftretende,  mit  Essigsäure  fällbare  Eiweißkörper -")  wohl 
ausgeschieden  werden,  weil  er  nicht  assimilierbar  ist,  und  in 
Tat  wurde  der  gleiche  Stoff  auch  im  Blut  gefunden.")  Aber 
den  lebhaften  Fortschritten  der  Eiweißchemie  müssen  diese  V 
hältnisse  immer  von  neuem  untersucht  werden. 


1)  s.  darüber  Neumeistkb,  Phyg.  Chemie.  2.  Aufl.  S.  301. 

2)  F.  Müller  in  .arbeiten  ruh  der  medizin.  Klinik  zn  WOrzbufK 
S.  259. 

3)  Obermayer,  Ztrbl.  f.  innere  Med.  1.S92.  Nr.  1. 
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Zu  den  nicht  assimilierbaren  Eiweißarten  gehören  die  Albu- 
niosen,  sie  flehen  in  den  Harn  über,  sobakl  sie  sich  in  geeigneter 
Menge  im  Blute  befinden.  Bei  der  Verdauung  tritt  das  nie  ein, 
denn  hierbei  werden  Albumosen  und  Pepton,  soweit  sie  nicht  ohne- 
hin im  Darm  einer  viel  weitergehenden  Spaltung  unterliegen  —  über 
diese  Frage  s.  Kapitel  Stoft'wechsel  —  entweder  in  der  resorbierenden 
Schleimhaut  oder  dicht  hinter  ihr  in  Eiweiükörper  zurückverwandelt. 
Vielleicht  bleibt  diese  Umwandlung  in  einigen  Fällen  von  Störung  der 
Schleimhaut  aus,  und  erklärt  sich  so  die  Albumosurie,  welche  man, 
wenn  auch  recht  selten,  bei  ulzerativen  Prozessen  an  der  Wand  des 
Verdauungskanals  beobachtet.')  Auch  sonst  gelangen  bei  mancher- 
lei pathologischen  Zuständen  Albumosen  ins  Blut,  Diese  sind  je- 
doch nicht  hier  zu  erörtern,  sondern  wir  haben  sie  schon  früher 
hei  Besprechung  des  Stoffwechsels  erwähnt,  weil  das  Ki-ankhafte 
doch  wahrscheinlich  im  abnormen  Zerfall  des  Eiweißes  liegt  oder 
wenigstens  in  einer  mangelhaften  Fähigkeit  des  Organismus  gewisse 
Eiweißspaltungsprodukte  weiter  zu  zersetzen. 

Die  kranken  Zellen  unseres  Organs  lassen  auch  feste  Bestand- 
teile des  Blutes  durchtreten.  Schon  durch  die  gesunden  wandern 
geformte  Körper,  z.  B.  Mikroorganismen  des  Blutes  hindurch,  und 
zwar  erfolgt  der  Übergang  sieber  in  den  Glomeruli,  denn  im  Kapsel- 
raum kann  man  sie  beobachten.  So  kommt  es,  daß  bei  Infektions- 
krankeiten  der  Harn  nicht  selten  das  infektiöse  Agens  enthält;  die 
Niere  kann  dabei  intakt  bleiben  oder  miterkranken. 

Welchen  Elnfluü  hubeu  imn  StSrungren  der  Uarnabsclit'lilun)^  auf  den 
Urganismugi  Am  Kranken  sind  die  Nieren  häutig  nicht  mehr  im- 
stande, das  Blut  bei  seiner  normalen  Zusammensetzung  zu  erhalten. 
Die  Gesamtarheit  der  akut  entzündeten  Niere  ist  wesentlich  kleiner 
als  die  des  gesunden  Organs.-')  Es  ist  verständlich,  daß  daraus 
mannigfache  Schädigungen  für  den  Organismus  erwaL'hsen.  Von  den 
Stoffen,  die  er  durch  Schuld  der  Nieren  verliert,  ist  nur  das  Plas- 
maeiweiß zu  erwähnen,  denn  alle  andern  Körper  treten  ja  nur 
deswegen  abnorm  reichlich  in  den  Harn  über,  weil  sie  an  sich  von 
den  Geweben  nicht  mehr  verwendet  werden  können.  Die  Eiweiß- 
verluste sind  immer  nur  relativ  gering,  betragen  nicht  mehr  als 
einige  Gramm  am  Tag.  Eine  Kachexie  dürfte  durch  die  Eiweiß- 
auasrheidung  als  solche  nicht  hervorgerufen  werden,  dafür  sprechen 
alle  Beobachtungen.  Dagegen  ist  keineswegs  abzulehnen,  daß  das 
Blut  dadurch  beeinflußt  wird. 


1)  Lit.  bei  Sc^kui-tess,  Arch.  f.  klin.  Med.  58.  S.  326.  Ebenda.  60.   S,  55. 

2)  SosTBEEB,  Ztft  f.  pbyB.  Chemie.  35.  8.  85. 
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Viel  häufiger  als  zu  reichliche  ist  mangelhafte  Ausschei- 
dung von  Blutbestandteilen,  und  höchst  wahrscheinlich  fuhrt 
diese  Retention  ihrerseits  zu  einer  Reihe  von  Störungen. 

Im  Verlaufe  von  Nierenkrankheiten  stellen  sich  nicht  selten 
eigentümliche  Zustände  ein,  welche  vollkommen  den  Eindruck  einer 
Vergiftung  der  verschiedensten  Organe  machen.  Diese  als  Urämie'; 
bezeichneten  Erscheinungen  sind  zwar  außerordentlich  mannig- 
faltig, indes  eine  Reihe  von  Symptomen  kehrt  doch  besonders 
häufig  wieder.  Zunächst  Störungen  des  Sensoriums:  die  Kranken 
werden  apathisch  —  in  allen  Abstufungen  bis  zu  tiefer  Benommen- 
heit; seltener  sind  psychische  Erregungszustände.  Lokale  oder  all- 
gemeine epileptiforme  Krämpfe  stellen  sich  ein,  nicht  selten  auch 
Lähmungen  einzelner  Glieder.  Zuweilen  erblinden  die  Kranken 
ohne  Läsion  der  Augen.  Die  Herzafi'ektion  wird  anfangs  langsam 
und  unregelmäßig,  dann  stark  beschleunigt,  die  Atmung  tief  und 
periodisch,  Erbrechen  tritt  hinzu,  Duichfälle  folgen.  Dabei  kann 
die  Körpertemperatur  erhöht  oder  herabgesetzt  sein.  All  das  sind 
niu*  die  wiclitigsten  Erscheinungen;  man  beobachtet  sie  vereint  oder 
einzeln,  plötzlich  oder  allmählich  setzen  sie  ein,  ihre  Reihenfolge 
wechselt.  Der  größere  Teil  von  ihnen  weist  auf  eine  Erkrankung 
des  Hirns  hin,  anatomische  Veränderungen  werden  in  der  Regel 
an  ihm  vermißt. 

Zunächst  wird  man  fragen  müssen:  Stellt  die  Urämie  einen 
einheitlichen  Prozeß  dar?  Sind  alle  die  genannten  Erscheinungen 
auf  ein  einheitliches  Moment  zurückzuführen?  Soviel  ich  sehe  ist 
diese  Frage  bis  auf  die  Darlegungen  von  Ascoli  nie  ernsthaft  auf- 
geworfen worden.  Dieser  Forscher  kommt  bei  seiner  eingehenden 
Erörterung  der  ürämiefrage  zu  dem  Schluß,  daß  alle  die  schweren 
Krankheitserscheinungen,  welche  man  bei  Nierenkranken  als  direkte 
Folge  des  Morbus  Brightii  l)eobachtet,  kaum  einheitlicher  Natur 
sein  können. 

Ich  persönlich  würde  geneigt  sein,  dieser  Anschauung  durchaus 
beizupfiicbten.     Seitdem   ich   selbst  stationäre   Kranke    in    großer 


Ij  Über  Urämie  s.  aulicr  in  den  über  Haruabsonderung  im  allgemeinen 
genanutou  Werken:  Landois,  Die  Urämie.  2.  Aufl.;  Boüciiabp,  Le<,'ons  sur  les 
autointoxications.  Paris  1887;  Honkiman.n  in  Lubarscb-Üstertag,  Ergebnist*  d. 
allgem.  pathol.  Phy.siologie.  Bd.  1  (,1S95)  und  Bd.  8  (19(i2);  Stuübino  im  kliu. 
Haudbuc-h  der  Harn-  und  Sexualorgane.  Leipzig  1894.  2.  Abt.  S.  L»92;  Asccu, 
Vorlesungen  über  Urämie.  Jena  1Ü03;  L.  Bkrsaud,  Les  functions  du  rein  dans 
les  uephrites  ciironiquo-.  Tliese  du  Paris  1!)0Ü;  Heuter,  Montr.  med.  Joum. 
Mai  18!)S  zit.  naili  Jalires-ber.  f.  Tierchemie  1898.  S.  713. 
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Anzahl  sehe,  ist  auch  mir  die  außerordentliche  Variabilität  des 
Krankheitsbildes  aufgefallen,  welches  man  unter  dem  Namen 
der  Urämie  zusammenfaßt.  Ich  möchte  eigens  hervorheben,  daß 
ich  von  allen  nicht  direkt  als  Folge  des  Morbus  Brightii  in  Be- 
tracht kommenden  Erscheinungen  völlig  absehe. 

Natürlich  ist  ein  sicheres  Urteil  außerordentlich  schwierig. 
Denn  Vergiftungen  können,  wie  bekannt,  je  nach  dem  Zustande  des 
Organismus  recht  verschieden  verlaufen,  auch  wenn  sie  immer  durch 
die  gleiche  Substanz  bedingt  sind.  Indessen  dürfte  die  weitere 
Erörterung  der  möglichen  Ursachen  der  Urämie  noch  andere  An- 
haltspunkte für  ilire  Auffassung  als  nicht  einheitliche  Erkrankung 
geben. 

Die  Erklärung  der  urämischen  Erscheinungen  bietet,  trotzdem 
daß  sie  vielfach  untersucht  wurden,  vorerst  noch  die  größten 
Schwierigkeiten.  Von  jeher  hat  man  sie  als  Folgen  einer  Vergif- 
tung betrachtet.  .Diese  Vorstellung  trifft  auch  unzweifelhaft  das 
Richtige.  Das  hypothetische  Gift  erzeugt  keinesfalls  grobe  ana- 
tomische Veränderungen,  denn  solche  werden  in  den  meisten  Fällen 
von  Urämie  vermißt. 

Sehr  nahe  liegt  natürlich  die  Annahme,  daß  Stoffe,  die  am 
Gesunden  in  den  Harn  ül)ergehen,  von  der  kranken  Niere  nicht 
ausgeschieden  werden  und  deshalb  innerhalb  des  Organismus  ihre 
schädliche  Wirkung  entfalten.  Tatsächlich  lipobacliteu  wir  bei 
Nephritis  häulig  eine  Zurückhaltung  von  liarafaliigen  Substanzen'), 
das  kranke  Organ  scheidet  die  einzelnen  Körper  sehr  unregelmäßig 
und  ungleichmäßig  aus.  Vor  allem  werden  stickstoffhaltige  Sub- 
stanzen in  größerer  Menge  im  Blute  zurückgehalten,  die  Ver- 
mehrung des  „Reststickstoffs"  spielt  bei  der  Urämie  sicher  eine  be- 
deutsame Rolle.  Zuweilen  scheint  die  mangelhafte  Ausscheidung 
ganz  unabhängig  von  der  Grölie  der  Harnmenge  zu  sein.  Gerade 
das  letztere  zu  bedenken  ist  wichtig,  weil  das  öftere  Zusammen- 
treffen von  Diurese  und  Urämie  gegen  die  Annahme  einer  Ver- 
giftung verwertet  wurde.  Andererseits  liegt  darin  eine  gewisse 
Schwierigkeit,  daß  man  nicht  selten  mehrtägige  Anurie  ohne  irgend- 
welche urämische  Symptome  sah.  Natürlich  wird  das  vollständige 
Versiegen  der  Harnausscheidung  auf  längere  Zeit  überhaupt  nicht 
vertragen,  der  Organismus  geht  dabei  immer  zugrunde.    Indessen 


1)  Fleischer,  Arcli.  f.  klin.  Med.  29.  S.  129.  —  v.  Noobdejj  n.  Ritteb, 
Ztft.  f.  kliu.  Med.  19.  Suppl.  S.  197.  —  v.  Noorden,  Palli.  d.  StoftweehBela. 
S.  360fr.  —  SoETBEKa,  Ztft.  f.  pbjB.  Chemie.  35.  S.  85.  —  Köhlek,  Archiv  f. 
klin.  Med.  6ö.  S.  54S. 
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sind  die  Erscheinungen  dann  zuweilen  insofern  völlig  andere, 
bei  dieser  Foru»  der  „rräniie"  alle  Erregungszustände  fehlen  un^ 
der  Körper  gewissermaßen  in  den  Tod  hinüberschläft.  Das  hat 
Ä8C0LI  meines  Erachten«  überzeugend  dargelegt.  Speziell  fehlen 
in  diesen  Fällen  von  tödlicher  Anurie  die  urämische  Blutdruci 
erböhungund  PuLsverliingsamung  sowie  die  Krämpfe.  Der  Puls  wir 
ulluiälilich  weicher  und  kleiner. 

Irgendeinen   wohlcbarakterisierten  Stoff,  der  nach  Eiufiihrui 
in  den  Organismus  uräniisclie  Erscheinungen  erzeugt  und  welche 
bei  Urämie  tatsächlich  mangelhaft  ausgeschieden  wird,  kennen  wir 
nicht.     Alle  in  dieser  Richtung  verantwortlich  gemachten  Körpq 
konnten  sich  vor  einer  eingehenden  Kritik  nicht  halten. 

So   ist    es  zunächst  mit  dem  Harnstoff  ergangen.     Er  wird  zwar  bei 
Nephritis     nicht    selten    unrepchnilßig    ausgeschieden,     und     gerade 
Urämischen    kann    er   sieii    in    großen    Mengen    anhäufen.')     Indessen 
er  in  den  Dosen,   die  in  Betracht  kommen,  wohl  ungiftig."-*)     Starke  V« 
nielirung   des  Ilarnstofis   im  Blute  kaim  tagelang  ohne  urflmisehe   Ersehe 
,  nungcu    besteben '•*)    und   die    von    Frehichs  angenommene  Umsetzung 
Ammoniunikarltotiat  tindet  weder  im  Ulut  noch  in  den  Geweben   statt. 

Über  Kotentionen  bei  Nejiliritis  und  speziell  hei  Urämie  sind  neo« 
dings  zahlreiche  Untersucbuiigen  angestellt  worden.'')  Die  Zahl  der  Mo 
kUle  im  Blute  steigt,  wie  aus  der  Herabsetzung  des  Gefrierpunkts  bervo 
geht.  Da  aber  die  elektrische  Leitfähigkeit  nicht  entsprechend  veränd« 
ist'),  so  ist  zu  schließen,  daß  vorwiegend  organische  MolekOle  im  Bio 
zurückj^elialten  werden  und  (s  scheint  sich,  wie  gesagt,  in  erster  Lio 
um  Ifetentioii  stickstotflialtiger  Kiirpcr  zu  handeln. 

Eine  sjiezielle  Bemerkung  ist  noch  Ober  die  Kalisalze  nötig,  weil 
vielfach    als    diu    direkte  Veraidassnng    der  Urämie  angeschuldigt  wcrda 
Sie   sind   zwar  giftig,  die  durch  sie  erzeugten  Erscheinungen  aber  aoda 
als  die  gewöhnlichen  der  Urämie.*)    Zudem  werden  sie  wenigstens  im  Bloj 
urämischer  Hunde  nicht  vermehrt  gefunden"),  das  scheint  mir  gegenteilig 
Angaben^)   gegentlber  jetzt   sicher  erwiesen.     Neuerdings    wurden    Kretti 
und  Harnsaure  als  Nervengifte  in  Betracht  gezogen^),  indessen  weiß 
nichts  Ober  ihre  Retention  zu  Zeiten  der  Urttmie,  und  von  anderen  Forsche 


1)  Lit.  bei  Sobtbeek,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie.  35,  S.  85. 

2)  Vgl.  demgegenüber  C.  Voit,  Ztft.  f.  Biol.  4. 

3)  FLErsciiEK,  Areh.  f.  kliii.  Med.  29.  S,  129.  —  v.  Noordeu  L  c.  8. : 

4)  Neuere  Lit.  üb.  d.  Frage  bei  Honicuann,  Kef.  üb.  Urämie  In  Lnli 
Ostertag.  VIII  (lOii'J)'.  S.  549. 

5)  Vgl.  BicKEL,  Deutsche  med.  Wehs.  1902.  Nr.  28.  —  EüoEtMANx.  Grta»' 
gebiete.   12.   S.  396. 

6)  Vgl.  auch  Lanuoib  i.  c 

7)  V.  LiMBECK,  Arch.  f.  exp.  Patb.  30.  S.  180. 

8)  Feltz  u.  Rittek.  De  rur^niie  expdr.  Paris  1881,  sit.  nach  BoQobard  \i 

9)  Landois,  Die  Urämie. 
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wiinloii  diese  beiileii  Substanzen  völlig  iibgeleLnt.')  Wir  kennen  also 
keinen  einzelnen  Stoff,  dem  wir  die  Erzeugung  urämischer  Zustände  zur  Last 
legen  können.  Wohl  aber  wäre  denkbar,  daß  verschiedene  Körper  von 
Bedeutung  wären  —  vielleicht  auch  das  Zusamineinvirkeii  mehrerer.  Je 
nach  den  in  Betracht  kommenden  Kombinationen  könnten  die  sich  ein- 
stellenden Erscheinungen  wechseln.  Fraj^t  man  sich,  oh  etwa  die  Gesamt- 
menge der  Eiweißzersetzungsprodukte  bei  der  Urämie  in  auffallendem 
Grade  zurückgehalten  wird,  so  sind  über  diesen  Punkt  die  Akten  noch  nicht 
geschlossen^),  wenn  aucli  einzelne  Beidiachtnngen  vorliegen,  daß  nephrekto- 
mierte  Uunde  eiweißreiche  Kost  schlechter  vertragen  als  eiweißarme.^)  Nun 
enthüll  aber  der  Harn  noch  S]iuren  organischer  Körper,  deren  Wesen  un- 
bekannt und  deren  Giftigkeit  recht  wahrscheinlich  ist.  Eine  ausgedehnte  Lite- 
ratur gibt  es  üljer  ilie Toxizität  des  Ilariis^);  namentlich  französische  Arbeiten 
haben  sich  vielfach  mit  ihr  beschäftigt  und  gezeigt,  daß  der  Harn  ge- 
sunder Individuen  giftige  Eigenschaften  hat.  Sie  sind  teils  auf  bekannte, 
teils  aber  auch  auf  jene  unl)ekannten  Körper  zurückznfubren.  Die  Giftig- 
keit des  Hiirns  steigt  sehr  häufig  in  Krankheiten,  und  man  könnte  sich 
nun  sehr  wohl  denken,  daß  bei  den  Knlzhndungen  der  Niere  jene  Stoffe 
in  erhöhter  Menge  gebildet  und  im  Körper  angehäuft  werden.  Das  sind 
ja  nur  Vermutungen,  und  sofort  erheben  sich  auch  Einwände.  Zunächst 
scheint  uns  die  ganze  Lehre  von  der  Harngiftigkeit  nur  mit  großer 
Vorsicht  aufzunehmen  zu  sein,  denn  die  bei  ihrer  Beobachtung  verwandten 
Methoden  lassen  recht  viel  zu  wftnschen  Übrig.  Verhältnismäßig  selten 
hat  man  die  Isolierung  der  wirksamen  Substanzen  versucht,  in  der  Regel 
wurde  der  genuine  Harn,  höchstens  eingeengt  oder  neutralisiert,  eingespritzt, 
d,  h.  eine  Summe  von  zahlreichen  Körpern,  deren  Mischung  iu  höclistem 
Grade  wechselt.  Diese  Art  des  Experimentierens  erweckt  von  vornbereiu 
wenig  Vertrauen. 

Mit  der  Annahme  einer  ZarOckhaltung  solcher  Gifte  unbekannten  Ur- 
si)rungs  ist  demnach  etwas  Wesentliches  für  die  Klarung  der  urämischen 
Erscheinungen  nicht  gewonnen. 

Wird  man  nun  nicht  umhin  können,  zugeben  zu  müssen,  daß 
die  mangelhafte  Äussclieidung  nierenfähiger  Substanzen  für  den 
Organismus  nichts  weniger  als  gleichgültig  sei,  insofern  als  eine 
dauernde  Anurie  scblieüücli  unter  Herabsetzung  aller  Lebens- 
ersdieinungen  zum  Tode  fülirt,  so  werden  wir  uns  doch  für  das  Ver- 
ständnis der  mit  Krämpfen,  Blutdrucksteigerung  und  Pulsverlang- 
samung  verbundenen  Formen  der  Urämie  nach  einem  anderen  Er- 
klärungsgrund umsehen  müssen.  Da  ist  zu  bedenken,  daß  die  Niere 
nicht  nur  ein  Ausscheidungsorgan,  sondern  auch  der  Ort  wichtiger 
Stoffwechselvorgänge  ist  —  wir  erinnern  nui'  an  die  Bildung  der 


1)  BOUCHAKI)  1.  c.      . 

2)  Vgl.  Aecoi.i,  Urämie.    7.  Vorlesung. 

3)  Stbubell,  Wiener  klin.  Wchg.  19Ü1.  S.  689. 

•1)  BoucHARi»,  Autointoxikationen.  —  Stadthaoen,  Ztft.  f.  klin.  Med.  l.">. 
8.  383.  —  Lit.  bei  Honigsianx  1.  c. 
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Hippursäure.  *)  Durch  die  zur  Urämie  führenden  Prozesse  (Ne- 
phritis, Hydronephrose)  wird  aberNiei'engewebegeschädigtjUndschon 
in  der  ersten  Auflage  dieses  Buches  hoben  wir  hervor,  daß  das 
vielleicht  von  Bedeutung  ist.  In  der  Tat  hat  man  einige  Anhalts- 
punkte dafür,  wenn  auch  allerdings  leider  die  bis  jetzt  vorliegenden 
Untersuchungsergebnisse  keineswegs  eindeutig  sind.  Lepine-^  hat 
durch  Einspritzen  von  Nierenextrakten  allerlei  merkwürdige  Er- 
scheinungen erzielt,  Beown-S^qüabd  3)  bildete  dann  die  Lehre  von 
der  „inneren"  Sekretion  der  Niere  aus  und  hob  ihre  Bedeutung  ftr 
das  Verständnis  der  Urämie  hervor.  Auch  blutdrucksteigernde  Sub- 
stanzen wurden  in  den  Extrakten  der  gesunden,  vor  allem  aber  der 
kranken  Niere  gefunden.'*) 

Gewiß  sind  das  alles  nur  dürftige  Anhaltspunkte  —  kaum 
mehr  als  die  ersten  Anfänge  von  Beobachtungen  und  Vermutungea'} 
Aber  der  Gedanke  erscheint  fruchtbar,  weitere  Arbeit  notwendig 
und  erfolgversprechend. 

Die  bei  der  Urämie  in  Betracht  kommenden  hypothetischen 
Gifte,  welche  nach  Ascoli  also  nicht  einheitlichen  Ursprungs  sein 
würden ,  ergreifen  sicher  das  Zentralnervensystem  in  erster  Linie, 
und  zwar  in  ihm  die  verschiedensten  Punkte,  nämlich  einmal  die 
der  Rinde  und  dann  die  Orte  der  Oblongata,  von  denen  aus  At- 
mung und  Kreislauf  reguliert  werden.  An  beiden  kombinieren  sich 
dann  Reizungs-  und  Lähnmngserscheinungen  in  der  mannigfachsten 
Weise.  Landois  hat  über  den  Einfluß  von  Giften  auf  die  Aus- 
bildung aller  dieser  Erscheinungen  sorgfältige  Beobachtungen  an- 
gestellt.") 

Die  Haniwege. 

Der  in  den  Nieren  abgesonderte  Harn  kann  noch  auf  dem 
Wege  bis  zur  Mündung  der  Urethra  allerlei  Veränderungen  erfahren. 
Denn  die  Wand  der  Harnwege  erkrankt  nicht  selten,  hauptsächlich 
gilt  das  für  Nierenbecken,  Blase  und  Harnröhre.  Erstere  beiden 
stehen  in  naher  Beziehung  zu  einander.  Ist  das  Nierenbecken  zu- 
erst erkr.'inkt,  so  läuft  der  veränderte  Harn  in  die  Blase  und  schädigt 


1)  BuN-öE  u.  Sc'iimiedkuehü,  Arcli.  f.  exp.  Pathol.  6.  S.  233. 

2)  Lewxe.  Revue  de  mddeciuc.  9.   1889.  S.  514. 

3)  Browx-Seqi-akd,  Archive.s  de  physiologie. .  1893.   S.  778. 

4)  s.  Ascoli,  Urämie.   10.  u.  11.  Vorlesung. 

5)  Vgl.  auch  HoNiGMAxx  1.  c. 
(j)  s.  Laxdois,  Die  Urämie. 
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sie.  Andererseits  pflanzen  sich  von  ihr  aus  sehr  leicht  Entzündungen 
durch  die  üreteren  nach  dem  Becken  zu  fort.  Dieser  Modus  ist 
sogar  die  häufigste  Ursache  für  die  Entstehung  einer  Pyelitis,  und 
darin  liegt  die  ausgesprochene  Gefahr  jederart  von  langdauernder 
Cystitis,  gleichgültig,  welche  Ursache  sie  haben  mag,  daü  möglicher- 
weise der  Prozeß  nach  oben  zu  auf  Nierenbecken  und  Niere  fort- 
schreitet. Sonst  kann  das  Nierenbecken  noch  von  der  Niere  her 
erkranken:  Infektionen,  z,  B.  Tuberkulose,  greifen  direkt  von  ihr 
auf  dasselbe  über,  oder  unter  pathologischen  Verhältnissen  enthält 
der  Ham  Substanzen,  welche  die  Schleimhaut  der  Harnwpge  und 
zunächst  natürlich  die  von  Becken  und  Kelchen  schädigen.  Von 
erheblicher  ätiologischer  Bedeutung  ist  auch  die  Ausbildung  von 
Konkrementen  in  ihm. 

Die  Beziehungen  der  Harnblase  zu  den  Nierenbecken  wurden 
schon  erwähnt;  auch  wenn  ein  reizender  Harn  die  Niereu  verläßt, 
so  können  sie  erkranken.  Oder  Entjiiindungen,  die  an  Xachbar- 
organen  entstehen,  und  Steine  schädigen  ihre  Wand.  Das  alles 
tritt  aber  an  Bedeutung  und  Häufigkeit  zurück  gegen  die  Ein- 
wirkungen, welche  von  der  Harnröhre  ausgehen.  Ist  diese  zunächst 
selbst  erkrankt,  so  pfianzt  sich  der  Prozeß  sehr  häufig  rückwärts 
auf  die  Blase  fort.  Und  vor  allem  gelangen  Mikroorganismen  von 
der  die  Harnröhrenmündung  umgebenden  Haut  durch  die  Uretlira 
in  die  Blase.  Man  glaubt,  daß  bei  Lähmung  de.s  Sphincter  vesicae 
Spaltpilze  durch  die  in  der  Harnröhre  stehende  Flüssigkeit  nach 
oben  sich  bewegen.  Jedenfalls  werden  sie  viel  häufiger  durch 
Katheter  direkt  eingeführt,  und  sie  müssen  hineingelaugen,  wenn 
die  Blase  durch  Fisteln  mit  lufthaltigen  Hohlräumen  in  offener  Ver- 
bindung steht.  Ob  die  eingebrachten  Mikroben  aber  in  dem  Organ 
zur  Entwicklung  kommen,  hängt  auch  hier  wieder  in  erster  Linie 
davon  ab,  wie  die  Blase  sich  entleert.  In  der  normal  funktionie- 
renden Blase  vermögen  Mikrooi-ganismen,  selbst  wenn  sie  künstlich 
hineingebraclit  werden,  nicht  sich  zu  halten.  Stagnation  des  Harns 
dagegen  durch  Strikturen  der  Harnröhre,  durch  Prostatahyper- 
tropbie  oder  Detrusorlähmung  begünstigen  ihre  Entwicklung  auf 
das  allerbeste.  Und  das  Bedenklichste  ist:  Stagnation  und  Katheter- 
gebrauch fallen  ja  fast  stets  zusammen.  Die  Art  der  in  die  Blase 
eingebrachten  Mikroorganismen  hängt  also  im  wesentlichen  davon 
ab,  welche  Spezies  die  Harnröhre  bewohnen.  Für  die  Frau  hat 
Baisch    sehr    interessante    Verhältnisse    aufgedeckt'),    indem    er 


1)  BxmcH,  Bakteriologische  und  experimentelle  Untersuchungen  über  Cy- 
Kbehl,  Patbol,  Physiologie.    5.  Aufl.  35 


546  ^ic  HarnabBonderang. 

zeigte,  in  wie  hohem  Grade  die  Art  der  in  der  Harnröhre 
denden  Mikroben  von  den  äußeren  Lebensyerhältnissen  des  '. 
duums  abhängt. 

Durch  die  Beimischung  entzündlichen  Sekrets  kann  dei 
weniger  sauer  oder  sogar  auch  neutral  werden,  dann  ist  fä 
Reihe  von  Salzen  Gelegenheit  zum  Ausfallen  gegeben.  Wei 
kroorganismen  in  den  stagnierenden  Harn  gelangen,  so  enl 
die  mannigfachsten  Umsetzungen  —  verschieden  je  nach  d 
der  Spaltpilze,  die"  eindringen.  Jedenfalls  ist  keine  wie 
als  die  ammoniakalische  Harngärung.  Verschiedene  Mikrobe 
imstande,  einen  Teil  des  Harnstoffs  zu  kohlensaurem  Ami 
umzuwandeln. ')  Aus  dem  neutralen  Schwefel  des  Harns 
Schwefelwasserstoff  entstehen.*)  Durch  diese  chemischen  Ve 
rungen  des  Harns  erwachsen  mancherlei  Gefahren.  Zunächst  I 
wohl  Ammoniaksalze  ebenso  wie  SchwefelwasserstoflF  von  i 
krankten  Schleimhaut  resorbiert  werden.  Beide  Stoffe  sind 
und  vermögen  allerhand  schwere  Erscheinungen  zu  erzeugen, 
Ammoniak  seinerseits  wirkt  aber  außerdem  stark  ätzend  und 
digt  die  Blasenwand  auf  das  allerempfindlichste. 

Schon   im  vorhergehenden   wurde   öfter  die   Ausbildun 
Konkrementen  erwähnt.    Wir  wissen,  daß  solche    sich  in 
Nierenbecken  und  Blase  selbständig  entwickeln  können,  sehr 
werden  sie  aber  auch  aus  den  höher  gelegenen  Partien  in  die 
gespült  und  geben  dort  den  Anlaß  zu  neuen  Bildungen. 

An  dem  Aufbau  der  Harnsteine  3)  nehmen  die  verschied' 
Substanzen  teil:  Harnsäure,  Urate,  oxalsaurer  Kalk,  kohlei 
und  phosphorsaure  Erden,  besonders  Tripelphosphat,  und  es 
nun  jedes  Konkrement  nur  aus  einem  Körper  bestehen  odei 
deren  mehrere  enthalten.  Stets  werden  die  Steinbildner  von 
Gerüst  aus  eiweißartiger  Substanz  zusammengehalten,  nie 
dasselbe.  Die  Beziehungen  zwischen  diesen  Steinbildnem  und 
organischen  Masse  sind  verschiedene.  Zunächst  können  bei( 
so  inniges  Gemenge  darstellen,   daß   man  sie  optisch  nicht 

stitit».    Beiträge  zur  Geburtshilfe  u.  Gynäkologie.  8.  S.  297.  Daselbst  Li' 
(Klinik  Döderlcin.) 

1)  Über  die  nikalisebe  Harngärung  f.  Leitije,  Virchows  Arch.  100. 
V.  Jaksch,  Ztft.  f.  phyg.  Chemie.  5.  S.  395. 

2)  F.  MÜLLKR,  Berl.  klin.  Wehs.  1887.  Nr.  23/24. 

3)  Ebstein-,  Natur  und  Behandlung  der  Harnsteine.    Wiesbaden  18 

in  V.  Ziemssens  Handbuch  der  »pez.  Pathol.  u.  Therapie.  IX,  2.  ült 

Deutsche  Chirurgie.    Lieferung  82. 
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scheiden  kann.  Weiter  können  die  mineralischen  Bestandteile, 
oder  die  Harnsäure,  beziehentlich  ibre  Salze  radialfaserig,  also  zu- 
gleich in  konzentrischen  Scbalen  und  endlich  können  sie  regellos 
angeordnet  sein. 

Das  organische  Gerüst  ist  nun  nicht,  wie  man  früher  glaubte, 
etwas  für  die  Konkremente  Charakteristisches,  sondern  Mobitz  hat 
gezeigt,  daß  es  in  jedem  Hamkristall,  welcher  Art  er  auch  sei, 
unter  allen  Umständen  vorbanden  ist.')  Das  erscheint  von  er- 
heblicher theoretischer  Bedeutung.  Denn  während  man  früher  die 
Bildung  dieses  organischen  Gerüsts  als  etwas  Pathologisches  und 
als  notwendige  Vorbedingung  für  die  Entstehung  der  Konkremente 
überhaupt  ansah,  erscheint  es  jetzt  in  viel  harmloserem  Liebte. 
Das  Material  für  seine  Ausbildung  ist  im  Harn  offenbar  immer  vor- 
handen, und  es  wird  von  den  Steinbildnern  auch  jedenfalls  in  An- 
spruch genommen,  wenn  diese  GelegenJieit  zum  Ausfallen  haben. 
unter  welchen  Bedingungen  eine  solche  gegeben  ist,  muli  untersucht 
werden,  wenn  man  die  Entstehung  der  Harnsteine  verstehen  will. 
Die  Sache  ist  also  einfacher  geworden,  denn  wir  haben  nur  eins 
zu  erklären,  während  früher  die  Ausbildung  des  organischen  Ge- 
rüsts noch  besonders  erörtert  werden  mußte. 

Die  allein  oder  vorwiegend  aus  Harnsäure  und  ihren  Salzen 
bestehenden  Steine  sind  am  häufigsten,  sie  kommen  in  jedem  Alter 
vor,  oft  gerade  auch  im  jugendlichen.  Vielfach  entstehen  die  Harn- 
säurekonkremente  wohl  in  der  Niere  selbst  und  wahrscheinlich  schon 
in  früher  Lebenszeit:  wie  wir  wissen,  scheidet  sich  ja  bei  zahl- 
reichen Föten  und  Neugeborenen  Harnsäure  in  den  Kanälchen  der 
Niere  aus  (Harnsäureinfarkte.  ^))  Ob  in  diesem  Falle  mehr  Harnsäui'e 
gebildet  wird  oder  ob  sie  nur  leichter  ausfällt,  ist  zurzeit  noch 
nicht  sicher,  aber  für  unsere  Frage  auch  nicht  von  entscheidender 
Bedeutung,  denn  die  Bildung  von  Konkrementen  muß  schließlich 
jedenfalls  auf  eine  Veränderung  der  Äusscheidungsbedingungen  zu- 
rückgeführt werden,  weil  oft  ja  ganz  erbebliche  Mengen  von  Harn- 
säure in  gelöstem  Zustande  den  Körper  verlassen. 

Am  Neugeborenen  wird  nun  in  der  Regel  diese  kristallinisch 
abgeschiedene  Hamsäui-e  aus  Nieren  und  Harnwegen  ausgespült, 
ohne  zu  irgendwelchem]  Schaden  zu  führen.  Ob  und  wie  oft  sie  aber 
auch  in  Nierenbecken  oder  Blase  liegen  bleibt  und  dort  den  Anlaß 


1)  MoBrrz,  Kongr.  f.  innere  Med.  1896.  6.  523. 

2)  Ober  Hurnsänreinfarkte  s.  Virchow  in  den  Gesammelten  Abhandlungen; 

EnSTEl!«  1.  c. 
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zur  Ausbildung  größerer  Steine  gibt,  wissen  vrir  nicht.     Jedenfl 
liegt  es  nahe,  die  Harnsäuresteine  der  Kinder  mit  diesen  Infarkt 
in  Zusammenhang  zu  bringen. 

Für  die  Erklärung  der  Konkrementbildung  kommt  alles  darauf 
an:  unter  welchen  Bedingungen   fällt  Harnsäure   aus.     Nur  einiges 
ist  bekannt.     Unter  allen  Umständen  handelt  es  sich  um  ein  Miß- 
verhältnis zwischen  der  von  den  Nieren  ausgeschiedenen   und  der 
durch  den  Harn  lösbaren  Menge  von  Harnsäure.  Also  eine  Steigeraii« 
der  Harnsäureproduktion  im  Organismus  könnte   für   unseren  FalJ 
nur   dadurch    von  Bedeutung   sein,   daß   der   Harn     dann    leichter 
Niederschläge   ausfallen   läßt.     Im   allgemeinen    dürfte    sie    keiuf 
Rolle  spielen.    Wenn  man  versuchen   will,   die  Gründe    der   An»- 
Scheidung  darzulegen,  so  fragt  man  zunächst,  durch  welche  Mitt«l 
ist  denn  die  Harnsäure  im  Harn  gelöst.     Er  vermaj»  ja  viel  mflif 
davon   aufzunehmen    als  Wasser    von    der   gleichen    Teniperatur, 
Die   Harnsäure   ist  im   wesentlichen    gelöst  als   Mononatriunin 
(vergl.  Kapitel  Gicht).    Die  Beschaffenheit  der  gleichzeitig   im  Hai» 
vorhandenen  Phosphate  spielt  für  unsere  Frage  eine  große    Rolle 
weil  sehr  leicht  das  Mononatriuniphosphat   sich    unter  AVegnahni 
des  Alkali  aus  den  Uraten  in  Dinatriumphosphat    umsetzt   —  «fit 
freie  Harnsäure   ist   aber   sehr   schwer  löslich.     Auch    der  Gehill 
des  Harns   an  freier  Kohlensäure   hat   eine   große  Bedeutung  mr 
die  Lösungsverhältnisse   der  Harnsäure.^     Zunächst,    könnte  nm 
sich  also  vorstellen,  findet  diese  Umsetzung  zuweilen  schon  inner- 
halb der  Harnwege   statt   und   dann  gibt  es  Konkremente.    Ab« 
ist  die  Harnsäure  nur  als  saures  Alkalisalz  gelöst?     Tragen  uich: 
vielleicht  besondere  Verbindungen  in  hervorragendem  Grade  ä 
bei,  sie  leicht  löslich  zu  machen?    Auf  diesen  Gedanken  miis* 
RüiiELs  interessante  Beobachtungen  ■')  über  den  Einfluß  des  Hi 
Stoffs  auf  die  Löslichkeit  der  Harnsäure  unzweifelhaft  führen, 
mal  auch  gewisse  klinische  Momente^)  für  ein  solches  Verbal 
sprechen;  allerdings  ist  das  Ergebnis  dieser  Untersuchungen  nicl 
mehr   unbetritten.     Nun    stehen   die   Zustände,   bei    wehV  - 
wiegend  leicht  Harnsäurekonkremente   sich    entwickeln,    1  ■ 

naher  Beziehung  zur  Gicht,  man  faßt  sie  ja  gemeinsam  unter  de» 
Namen  der  Harasäurediathese  zusammen.    Es  ist  also  doch  n 


1)  Bdnoe,  Physiol.  Chemie.  .3.  Aufl.  S.  308, 

2)  G.  Klempkber,  Ztft.  f.  physikal.  Therapie.  4. 

3)  ReoEi.,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  30.  S.  4ü9. 

4)  Babtülb,  Arch.  f.  klin.  Med.  1.  S.  1. 


B.  48. 


Der  Harnsteine. 

watirsctieiDlicU,  dal»  irgendwelche  Anomalien  des  Stoifwecbsels 
durch  Variationen  der  mit  dem  Harn  ausgeschiedenen  Suhstanzen 
oder  durch  solche  in  der  Konfiguration  der  Harnsäureverbindungen 
Gelegenheit  zum  Ausfiillen  der  Substanz  schaffen.  Soviel  man  bis 
jetzt  urteilen  kann,  dürften  die  mannigfachsten  Momente  von  Ein- 
Huli  sein,  z.  B.  allein  schon  Menge  und  Art  der  mit  dem  Harn 
ausgeschiedenen  Mineralstot^'e. 

Die  gleiche  Schwierigkeit  für  unser  Verständnis  bietet  die 
Entstehung  der  Oxalatsteine.  Der  oxalsaure  Kalk  wird  eben- 
falls durch  die  saure  Reaktion  des  Harns,  man  darf  also  sagen, 
durch  die  Anwesenheit  des  Mononatriuuiphosphats  in  Lösung  ge- 
halten. Nimmt  nun  aus  irgendwelchen  Gründen  die  saure  Re- 
aktion des  Haras  an  Intensität  ab  —  gleichzeitig  geht  dann  das 
Mononntrium-  in  Dinatriuiiiphosphat  über  — ;  so  wird  das  Aus- 
fallen des  Calciumoxalats  befördert.  Doch  liegt  darin  kaum  die 
letzte  Ursache  der  Entstehung  von  Oxalsteinen.') 

Besser  unterrichtet  sind  wir  über  die  aus  phosphorsauren 
Erden  hestehendenKonkremente.  Diese StüHe  sind  als  einfach- 
und  zweifachsaure  Salze  im  Harn  gelöst  und  sie  scheiden  sich  aus, 
wenn  die  Reaktion  alkalisch  wird,  d.  h.  einfach  saure  und  normale 
Saizp  an  Stelle  der  zweifach  phosphorsauren  Alkalisalze  treten.  Oft 
kommt  noch  hinzu  die  Entstehung  von  phosphorsaurer  Ammoniak- 
magnesia. 

Diese  Konkremente  entstehen  ganz  vorwiegend  in  der  Blase  und 
euthrtlten  oft  Kerne  aus  andersartiger  Substanz,  z.  B.  aus  Uraten, 
welche  augenscheinlich  aus  den  Nierenbecken  stammen  oder  ans 
Fremdk(ir])ern,  die  künstlich  in  die  Blase  eingeführt  wurden:  Ka- 
theterstücke, Haarnadeln  und  andere.  Um  diese  lagera  sich  die  Salze 
ab,  falls  der  Harn  alkalisch  ist.  Alle  diese  Vorgänge  werden  nun 
noch  besonders  begünstigt  durch  Stagnation  des  Harns.  Dann 
bleiben  die  ersten  Anfänge  der  Konkremente  liegen.  Vor  allem  aber 
findet  sich  alkalischer  Harn  ganz  voi-wiegend  im  Gefolge  von  Cystitis 
und  diese  wiederum  sehr  häufig  bei  Stagnation  aus  Gründen,  die 
wir  schon  oben  darzulegen  versuchten.  Mit  der  Beförderung  der 
Steinbildung  durch  Stagnation  wird  vielleicht  auch  die  Bevorzugung 
des  männlichen  Geschlechts  zusammenhängen.  In  der  Tat  entstehen 
bei  Männern  wegen  der  Prostataerkrankungen  und  der  langen, 
weniger  dehnbaren  Urethra  Harnretentionen  wesentlich  leichter. 


i)  Vgl.  G.  Klempehek,  Berl.  klin.  Wehs.  1901.    8.  1289. 
n.  Thjtschler,  Ztft.  f.  klin.  Med.  44.  S.  337. 
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Aber  das  alles  sind  doch  nur  einzelne  Anhaltspunkte  für  unser 
Verständnis,  der  Kern  der  Sache  ist  doch  nahezu   unbekannt;  wir 
wissen  nicht,  warum  es  bei  einzelnen  Leuten  zur  Ausbildung  Toa 
Konkrementen  kommt,  bei  anderen  nicht.    Wie  ist  z.  B.  der 
Üuß  hereditärer  Verhältnisse  zu  deuten? 

Eine  besondere  Bewandtnis  hat  es  mit  den  sehr  seltenen, 
Cystin'loder Xanthinbestehenden  Konkrementen.  Beide  Körper 
sind  außerordentlich  schwer  löslich:  Cystin,  ein  dem  Eiweiß  ent- 
stammender schwefelhaltiger  Körper,  kommt  im  normalen  Haro 
wahrscheinlich  überhaupt  nicht  vor,  sondern  wird  nur  dann  in  da» 
Blut  aufgenommen,  wenn  im  Stoffwechsel  merkwürdige,  hier  nicht 
weiter  zu  scliildenule  Prozesse  ablaufen  (s.  S,  429).  Xanthin  lil 
schon  im  normalen  Harn  vorhanden,  wenn  auch  nur  in  selu* 
ringen  Mengen.  Unter  welchen  Bedingungen  beide  Stoffe  ausfalli 
ist  unbekannt. 

Die  Gefahren  der  Harnsteine  sind  ähnliche   wie    die 
üallenkonkremente.  Die  harten  höckrigen  Gebilde  (besonders  sol 
aus  Harnsäure    oder  Kalkoxalat)    können  die  Schleimhaut    reiii 
Entzündungen  in  ilir  oder  in  der  Umgebung,  Schmezen,  Blutuni 
hervorrufen  und,  wenn  größere  oder  besonders  scharfkantige  St 
in  die  üreteren  eintreten,  so  erzeugen  sie  Koliken:  AnllUle  mit  sek 
heftigen  Schmerzen   und  Erbrechen.    Dauert  aber   der  Verschli 
der  Harnröhre  oder  beider  Harnleiter  längere  Zeit,  dann  kommt 
zu    Hydrouephrose,    Harnretention   und    ihren   schon     dargelej 
Folgeerscheinungen, 

Früher  als   diese  schweren  Zustände  erzeugen  Blasenko; 
mente  oft  Störungen  der  Harnentleerung.    Dadurch,    daß 
sich  vor  die  Urethralmüudnng  legen,  wird  das  AusÜieBen  des  Ha: 
anfangs  erschwert   oder  im  Verlaufe   unterbrochen.     Die  Krank 
haben  dabei  häutig  ein  sehr  unangenehmes  Gefühl  des  Drängelns 
der  Blase,  desTenesmus,  wie  es  für  den  Darm  bei  Rektumkran 
heiten   beschrieben  wurde.     Diese    eigentümliche   Empfindung 
durchaus    nicht   den  Steinen    ausschließlich  eigen.     Man  findet 
vielmehr  hei  allen  Erkrankungen  des  Blasenhalses:  Entzüudnn^i 
Geschwülsten  und  anderen.     Auf  Sitz   und  Intensität    des 
haften  Prozesses,   nicht   auf  seine  Ait  kommt  es  an.     Kanu  do' 


1)  Über  CystJDurie  g.  Neumeisteb,  Phys.  Chemie.  '2.  Aufl.  S.  820;  Tao»4 
iu  Neiilwuier-VogelB  Harnanalyse.  2.   S.  80;   Ebstein,   Uarasteiue  und  Arch- 
klin,  Meil.  30.  S.  594;  Stadthaoen  u.  Briegeb,  Berl.  klin.  Wehs,  1S80.    Nr.  lü 
F.  MÜM.EB  in  Leydens  Handb.   1.    S.  242;   Mühneu,  Ztft.  f.  phys.  Chemie, 
S.  505;   FttiKbMANN,  Hofmeisters  Beitr.  3.   S.  1.  —  Vgl.  Lit,  8.  429  und 
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nach  unseren  gegenwärtigen  Vorstellungen  auch  allein  schon  ein 
chemisch  eigentümlich  beschaffener  Harn,  z.  B.  ein  stark  konzen- 
trierter, Blasentenesmus  hervorrufen. 

Die  Beschwerden  sind  dann  ganz  ähnliche  wie  bei  den  Er- 
krankungen des  Rektums:  die  Reizung  des  Blasenhnlses  erzeugt 
einen  andauernden  Reiz  zni-  Harnentleerung.  Diesem  muß  häutig 
Folge  gegeben  werden,  die  Blase  zieht  sich  kräftig,  und  wenn  sie 
entzündet  ist,  unter  heftigen  Schmerzen  zusammen.  Jedesmal  wird 
aber  nur  wenig  Harn  entleert,  da  iu  den  kui-zen  Pausen  natürlich 
nur  wenig  in  die  Blase  einfließt. 

Seh  merzen  entstehen  in  den  Harnwegen  gar  nicht  selten. 
Auch  die  erkiankte  Niere  seihst  kann  wohl  unangenehme  Empfin- 
dungen erzeugen,  dafür  spricht  wenigstens  das  dumpfe  Druckgefühl, 
welches  Leute  mit  akuter  oder  chronischer  Nephritis  im  unteren 
Teil  des  Rückens  so  oft  klagen.  Aber  jedenfalls  weit  heftiger  sind 
die  von  der  Wand  der  Harnwege  ausgehenden  Schmerzen,  und  dann 
handelt  es  sich  wohl  in  der  Regel  um  Krämpfe  ihrer  Muskulatur, 
die  reflektorisch  von  der  Schleimhaut  aus  erzeugt  werden,  ent- 
weder dadurch,  daß  sie  durch  Fremdkörper  gereizt  wird,  oder  sie 
selbst  wird  in  pathologischen  Zuständen,  z.  B.  bei  Entzündungen 
und  Ulcerationen  reizbarer.  Diese  heftigen  Muskelkontraktionen  er- 
zeugen dann  die  gleichen,  aulierordentlichen  Schmerzen,  wie  das 
für  die  Krämpfe  der  Gallenwege  und  des  Darms  schon  beschrieben 
wurde.  Aber  auch  die  Erkrankungen  der  "Wand  führen  zu  sehr 
unangenehmen  Empfindungen  —  offenbar  hat  die  Schleimhaut  selbst 
zahlreiche  Scbmerznerven.  Und  auch  liier  wiederum  werden  Epi- 
thelläsionen und  Muskelkrämpfe  recht  häutig  vereint  sein  und  dem 
Kranken  dann  doppelte  Qualen  bereiten,  weil  ja  die  einen  so  leicht 
die  anderen  auslösen  und  andererseits  die  Bewegungen  noch  viel 
unangenehmer  werden,  wenn  dabei  eine  erkrankte  Schleimhaut  ge- 
zerrt und  gepreßt  wird.  Alles  das  gilt  für  Harnleiter  sowohl  wie 
für  Blase,  und  einzelne  Teile  der  Urethra  verhalten  sich  nicht 
anders. 


Nerve 


Das  Nervensystem  vermittelt  zwei  Reihen  von  Erscli 
körperliche  und  psychische.  Wie  sie  beide  ihrem  Wesen 
einantler  stehen,  darauf  Itann  hier  nicht  eingegangen  werdi 
sind  Frügen,  die  an  die  tiefsten  Geheimnisse  des  Lebeni 
reichen,  und  auch  die  Pathologie  wird  berufen  sein,  an  ihrer 
mitzuarlieiten,  weil  uns  dio  Natur  die  mannigfachsten  Fi 
Störung  dieser  Beziehungen  gibt.  Psychologie  und  Psychia 
gemeinsam  beschäftigt,  in  dieses  schwierigste  der  Problem 
dringen. 

Hier  sollen  nur  ganz  bescheiden  einige  Funktionsstörung! 
werden,  die  bei  erkranktem  Nervensystem,  aber  normaler  Psycß 
Diese  Abtrennung    ist    uii/vveifelhaft    eine  künstliche  und   auch 
die    bisherige  Entwicklung    der  Nenropatliologie    und    ihren  gegei 
Zustand    einigermaL^en    zu    rechtfertigen.     Schon    bei    diesem   kli 
suche  aber  wird  sich  zeigen,  wie  nahe  die  Bezielmngen  zwischei 
und  körperlichen  Verrichtungen  sind. 

Die  von  uns  zu  erörternden  körperlichen  Störungen 
entweder  eine  bestimmte  Funktion  treffen.  Das  geschieht  ( 
daß  gewisse  Orte  des  Nervensystems  erkranken  und  j 
Funktion  leiden  („Herdsymptome"):  es  ist  nämlich  im  i 
System  der  Ablauf  einer  Verrichtung  stets   an   die   Integx 


1)  Zur  allgemeinen  Orientierung;  Stbümpelx,  Spez.  Pathol.  u.  Tha 

O.  ViEBORDT,   DiagnoBtiic  der  ionereii  Krankheiten;    Müiiius,    Diagn 

Nervenkrankheiten;   Goldscheidek,  Diagnostik  der  Nervenkraakheii 

l,et  Unakoff,  S^in^iologie   et  Diagnostic  des   maladies  nervi 
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wisser  Faserzüge,  Ganglieuzellen  und  Verbindungen  geknüpft.  Oder 
die  Erscheinungen  bangen  von  einer  Erlcrankuug  des  ganzen  zen- 
tralen Systems  ab,  dann  nennen  wir  sie  „ÄHgemeinsymptame'*. 
Das  Charakteristische  ist  hier  die  Zusammensetzung  verschiedener 
Störungen,  welche  teils  auf  Läsionen  bestimmter  Orte  hinweisen, 
teils  aber  überhaupt  nicht  oder  wenigstens  gegenwärtig  nicht  zu 
lokahsieren  sind.  Die  Art  ihrer  Vereinigung  entsteht  dadurch,  daß 
einer  das  ganze  Organ  treffenden  Schädlichkeit  gewisse  Teile  des- 
selben eher  unterliegen  als  andei-e. 


r        Tiftbfii 


Allf^emeinsymptonie. 


Lel)en8-  und  Funktionsfähigkeit  des  zentralen  Systems  ist  zu- 
nächst in  hervorragendem  Grade  vom  Kreislauf  abhängig.  StSrnng 
der  Blntxufubr  ruft  sehr  (.■harakteristischo  Erscheinungen  hervor,  wir 
erwähnten  sie  zum  Teil  schon,  als  wir  von  der  Atmung  redeten, 
und  besprachen  damals  die  außerordentliche  Empfindlichkeit  des 
Atemzentrums  gegen  Veränderungen  im  Gasgehalt  des  Blutes. 
Erst  nach  der  Oblongata  wird  durch  Zirkulationsanomalien  die 
Hirnrinde  beeinflußt,  dann  trübt  sich  das  Bewußtsein  und  die 
Kranken  verlieren  das  schreckliche  Gefühl  der  unzareiciienden 
Atmung.  So  emptindlicli  nun  auch  die  genannten  Hirnpartien  des 
gesunden  Menschen  gegenüber  einer  mangelhaften  Blutversorgung 
sind,  so  sicher  gewinnt  mau  alier  andererseits  am  Krankenbett  den 
Eindruck,  daß  an  chronische  Kreislaufstörungen,  sei  es  lokaler 
Natui",  z.  B.  bei  großen  Strumen  oder  allgemeiner  bei  Herzfehlern, 
eine  Gewöhnung  in  hohem  Maße  eintritt.  Es  ist  ja  sehr  schwer, 
dainiber  ein  gesichertes  Urteil  abzugel)en,  denn  meist  fehlen  uns 
die  Mittel,  den  Grad  der  Veränderung  des  Kreislaufs  zuverlässig 
abzuscliätzen.  Wenn  man  sich  auf  die  Eindrücke  verläßt,  so  ist 
man  häufig  erstaunt,  wie  verhältnismäßig  gering  die  Hirn- 
erscheinungen bei  ausgeprägter  venöser  Stauung  oder  arterieller 
Anämie  sind,  falls  sie  lang  anhalten. 

Die  als  Ohnmacht  bezeichneten  Zustände  von  Bewußtlosig- 
keit werden  in  der  Regel  auf  Hirnanäiuie  zurückgeführt.  Sie 
können,  wie  bekannt,  als  Folge  psychischer  Einwirkungen  kräftige 
un<l  sonst  gesunde  Leute  treffen.  Häutiger  beobachtet  man  sie  bei 
anämischen  jungen  Mädchen  und  bei  älteren  Leuten  mit  Ent- 
artung der  Hirnarterien.  Bei  diesen  Ohnmächten  verlieren  die 
Kranken  das  Bewußtsein,  fallen  deswegen  um  und  liegen  eine 
Zeit  mit  blassem   Gesicht,    ruhiger   Atmung,    ohne   Cyanose   und 
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irgendwelche  Eeaktionserscheinungen  da.  Die  Apparate  der 
longata  vollführen  also  ruhig  ihre  Verrichtungen  ohne  Erreg 
ohne  Lähmung,  nur  die  Hirnrinde  ist  ausgeschaltet  wie  bei  e 
leichten  Narkose.  Es  ist  nicht  wahrscheinlich,  daß  es  sich  hie 
um  eine  Herabsetzung  der  Zirkulation  im  ganzen  Hirn  han> 
denn  sonst  würde  man  Erscheinungen  von  Seiten  der  Oblon 
finden.  Wenn  wirklich  Kreislaufstörungen  vorliegen  sollten  — 
für  ja  allerdings  eine  Beihe  von  Erscheinungen  spricht,  vor  al 
daß  in  der  Tat  Anämische  häufig  Veränderungen  des  Gefäßzusti 
innerhalb  einzelner  Provinzen  haben,  femer  die  Tatsache,  dafi 
Arteriosklerose  sehr  leicht  umschriebene  Zirkulationsstörungen 
treten  — ,  so  können  nur  Teile  des  Großhirns  beteiligt  sein,  es  wi 
sich  also  um  partielle  Gefäßverengerungen  (Ej-ämpfe,  Verstopfnn 
Wandverdickung)  handeln.  Wieweit  solche  tatsächlich  in  Betn 
kommen,  müssen  genauere  Untersuchungen  ergeben.  Die  Herzti 
keit  ist,  wie  die  Beobachtung  des  Pulses  zeigt,  bei  Ohnmacht  hä 
beeinträchtigt:  sie  wird  langsam  und  setzt  aus.  Dann  erschein 
um  so  merkwürdiger,  daß  Erscheinungen  von  seiten  des  At 
und  Gefäßnervenzentrums  fehlen. 

Große  Schwierigkeiten  bereiten  unserem  Verständnis  Er  sei 
nungen  allgemeiner  Natur,  wie  sie  sich  oft  dauernd  bei  i 
mischen  Menschen  finden.  Es  handelt  sich  teils  um  Reiz erscl 
nungen:  Kopfschmerzen,  Ohrensausen,  Augenflimme 
Schwindel,  teils  um  Depressionszustände,  besonders  ein  Gefi 
der  Ermattung.  In  der  Regel  führt  man  das  alles  auf  Bl 
armut  des  ganzen  Hirns  zurück.  Aber  man  würde  dann  weni 
an  eine  mangelhafte  Sauerstoffversorgung  als  an  allgemeine  ] 
nährungsstörungen  der  Hirnsubstanz  zu  denken  haben.  Di 
Vorstellung  ist  keineswegs  von  der  Hand  zu  weisen,  indessen  t 
erst  kann  man  sie  auch  nicht  als  begründet  ansehen.  D« 
auch  mancherlei  andere  Möglichkeiten  ließen  sich  denken, 
könnten  z.  B.  chemische  Substanzen,  die  in  einem  pathologisdi 
Stoftwechsel  gebildet  werden,  einen  Vergiftungszustand  hervorrni 
und  dabei  die  genannten  Erscheinungen  erzeugen.  Das  wäre  don 
aus  nicht  ohne  Analogie.  Ja,  es  ist  überhaupt  noch  gar  nicht  ei 
schieden,  ob  manche  der  genannten  Erscheinungen  nicht  peripl 
innerhalb  der  Sinnesorgane  entstehen.  Diese  Vermutung  läßt  si 
keineswegs  prinzipiell  ablehnen.    Lenhabtz  sah ')  bei  Chlorotisct 


1)  Lenhartz,  Münch.  med.  Wehs.  1896.  Nr.  8.  9. 
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opfschmeizpn  und  Schwiiuli'l  zweifellos  durch  eine  Erhöhung  des 
ubarachnoidealdrucks  vermittelt. 

Die  Verhältnisse  der  Lymphe  sind  für  das  Zentralnerren- 
system  von  größter  Bedeutung. 

Hirn  und  Rückenmark  scliwimmcn  in  einer  Flüssigkeit,  die  sieh  durch 
Sekretidn  und  Resoqition  in  fortdauenidL-in  Wechsel  betindet.  Es  ist  hier 
nii'bt  der  Ort,  darauf  einzugehen,  widche  grnüeu  Vorteile  dadurch  gegeben 
sind,  wie  Druck  sowohl  auf  das  Zentralor^an  als  auch  auf  die  an  der 
Hirnbasis  abgehenden  Nerven  hierdurch  auf  das  sorgfültigste  bei  den  ver- 
schiedenen Bewegungen  des  Körpers  vermieden  wird.  Auch  der  Kreislauf 
in  der  Schädel -RückgratsliOlile  blitbt,  wie  Gkashey  darlegte'),  von  der 
Körjierlage  ganz  unabhängig.  Der  Liquor  cerebrospinalis  begleitet  vom 
Subarachiioidealraum  aus  die  Lymphscheiden  der  Hirngefüße  weit  in  das 
Gfdiirn  hinein.  Das  ist  äußerst  wichtig,  denn  alle  Schwankungen  des 
Blutdruckes,  wie  sie  ja  so  auLlerordentlich  häutig  vorkommen,  werden  da- 
durch an  einer  direkten  Einwirkung  auf  das  sehr  empfindliclie  Hirn  ge- 
heiiinit. 

Der  Druck  dieser  Flüssigkeit  wurde  am  gesunden  Menschen  von  den 
eisten  Forschern  schwach  positiv  gefumlen,  mit  starken  individuellen 
chwaniiungen.'-')  Seine  Höhe  hangt  einmal  vom  Blutdruck  ab,  vor  allem 
her  von  den  gegenseifigen  Beziehungen  zwischen  Sekretion  und  Rcsorji- 
iion  der  Flüssigkeit.  Sie  wird  wahrscheinlich  von  den  Zotten  des  Plexus 
orioideus  abgeschieden  ■*)  und  zeigt  sich  schon  durch  ihre  eigentümliche 
usamniensetzung  (ihren  geringen  Eiweiß-  und  auffallend  hoben  Kaligebnlt) 
s  ein  Produkt  besonderer  Zclltätigkeit.  Die  Resorption  erfolgt  wohl  in 
ster  Linie  in  die  Pachionischen  Granulationen,  damit  in  die  Venen  und 
eiter  in  die  LympbgeffiBe  der  Nase  und  iles  Halses.  Es  stellt  also  die 
solute  Höhe  des  Subarachnoidealdruckes  stets  die  Resultante  der  genannten 
rei  Momente  dar. 

Verändei-ungen  in  den  Mengeverhältnissen  der  Cerel)rospin;il- 
üssigkeit  gewinnen  Bedeutung  fiir  die  Entstehung  und  ErklJlrung 
liner  Reihe  von  Krankheitserscheinungen,  die  unter  dem  Begriff 
es  Hirndrooks^)  zusammengefaßt  werden. 


II  GuAsnEV,  Experimentelle  Beitr.  zur  Lehre  v.  der  Blutzirknlation  in  der 
Bhädel-Kü'.kgratdlRihle.    Müuchen  18S)2.    S.  43. 

2)  D.  ÜEiiuABi.T,  Mitteilung  aus  den  Grenzgebieten.  13.  S.  501. 

3)  Über  diese  Verhältnisse  b.  Falkksukim  u.  Nausyx,  Arch.  f.  exp.  Path. 
8.  2Ö(J. 

4)  Über  Hirndruck  s.  außer  den  schon  genannten   u.  noch  zu   nennenden 
Abhandlungen  v.  Beikjma.nx,  Die  Lehre  von  den  Kopfverletzungen.    Deutsehe 

linirgie.  30  u.  Langeubecks  Arch.  32.  S.  7(i5;  Cbameb,  Dies.  Dorpat  1873; 
STDEjf,  Virch.  Arch.  37.  8.  ölfJj  Hii-i-,  Proceedings  of  tixe  Royal  Society  55. 
52;  Althasn,  Diss.  Dorpat  1871;  Nausjvn  u.  Schreiber,  Arch.  f.  eiper. 
^ath.  14.  8.  1;  Falkesueim  u.  Nalnyn,  Ebenda.  22.  S.  261;  Grasiiky,  Ex- 
erimentelle  Beiträge  usw.;  Deccher,  Ztft.  f.  Chirurgie.  35.  S.  H.'i;  Cüsuiso, 
itteilnngen  ans  den  Grenzgebieten  9  u.  18;   Kocher,   Himersehülterung  und 
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Sie  bilden  sich  aus,  wenn  in  der  Schädelhöhle 
beengendes  Moment  sich  geltend  macht  Vor  allem  kom 
Geschwülste  irgendwelcher  Art  in  Betracht.  Femer  E 
die  von  außen  auf  das  Hirn  diücken  oder  in  ihm  entst 
zweifelhaft  wird  eine  harte  Masse,  die  sich  zum  Schi 
hinzuaddiert,  den  Druck  innerhalb  der  Schädelkapsel 
Das  um  so  mehr,  als  ja  ihre  Wände  an  den  meisten  Stel 
ausdehnungsfähig  sind.  Es  werden  nun  alle  dehnbaren 
Wand  gedehnt  werden.  Die  leicht  komprimierbaren  V( 
Venensinus ')  werden  zusauimengedrückt.  Dadurch  kann 
kung  kleinerer  Fremdkörper,  wenn  dieser  Ausdruck 
ausgeglichen  werden. 

Nun  werden  die  Erscheinungen  des  Hinidrucks  off« 
doppeltem  Wege  vermittelt.  Einmal  durch  das  Hirn  selb 
ist  die  Nervensubstanz  wohl  nicht  im  physikalischen  Sil 
pressihel.^)  Aber  sicher  kann  durch  Druck  die  Gestalt  ui 
tur  des  Gehirns  in  hohem  Grade  geändert  werden.  •*)  Si 
am  Gehirn  lokale  und  allgemeine  Veränderungen  durc 
entstehen  —  man  kann  tatsächlich  einen  lokalen  und  ein 
meinen  Hirndruck  unterscheiden.  Allerdings  muß  dabei 
sichtigt  werden,  daß  die  Symptome  des  allgemeinen  Hi 
im  wesentlichen  diejenigen  eines  lokalen  Drucks  sind,  d^ 
stimmten  Stellen  in  Wirksfunkeit  tritt.  Es  handelt  sich  ii 
liehen  um  die  im  verlängerten  Mark  liegenden  Zentren 
Atmungs-  und  Herzbewegungen. 

Bei  der  Vermittlung  des  allgemeinen  Hirndrucks  si 
ofi'enbar  der  Liquor  cerebrospinalis  eine  erhebliche  Rolle, 
ist  seine  Mitwirkung  nicht  notwendig  zum  Zustandekon 
Hirndrucks.  Vielmehr  lassen  sich  seine  Erscheinun 
auch  dann  erzeugen,  wenn  der  Liquor  abgelassen  i 
Wirklichkeit  ist  am  Menschen  lur  die  Entstehung  des  all 
Hirndrucks  die  Mitwirkung  der  Cerebrospinaltlüssigkeit 
bedeutungsvoll. 

Gerade  bei   den   Hirntumoren*)   sind   sicher    in    cti 


Hirndruck.  Nothuagels  spez.  Pntliologie.  9,  UL;  Leonhardt,  Ztft.  f 

71.  8.  35. 

1)  Vgl.  Saitebbbüch,  Mitteilungen  au»  den  Grenzj^ebietcn.  3.   Sii 

2)  Grabiiev,  Allgni.  Ztft.  f.  P«yi.-hiatrie.  43.  S.  2Ü7. 

3)  Adamkiewicz,    Wiener  klin.  WcLb.   1897.    Nr.   29y3l.    —    Vjn 
Bauca  1.  & 

4)  Über   die   Hirntumoreu   vgl.   die    nuBgezeicbneten    Abhaudlu 
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gleichzeitig  Anomalien  in  Verhältnissen  des  Liquor  cerehrospinalis 
zu  verzeichnen.  Bei  ihnen  besteht  zwischen  Gniße  der  Geschwulst 
und  Intensität  der  Hirndruckerscheinungen  keinerlei  gesicherte 
Beziehung:  auch  die  kleinsten  Neoplasmen  vermögen  den  schwersten 
Hirmlruck  zu  erzeugen.  Und  das  obwohl  die  meisten  Neoplasmen 
sich  auf  Kosten  des  nervösen  Gewehes  entwickeln  und  das  ducli 
ihre  raumbeschränkende  Wirkung  vermindern  muß!  Bei  den  Ge- 
schwidsten  findet  man  in  der  Regel  große  Mengen  von  Flüssigkeit. 
Wird  sie  abgelassen,  so  sammelt  sie  sich  sehr  rasch  wieder  an. 
Das  spricht  mit  Sicherheit  gegen  eine  rein  mechanische  Wirkung 
der  Tumoren  und  läßt  daran  denken,  daß  durch  ihre  Anwesenheit 
die  Produktion  und  Aufsaugung  der  cerebrospinaleii  Flüssigkeit 
gestört  ist.  Es  würden  dann  die  Dinge  ähnlich  liegen  wie  hei  den 
Geschwülsten  dem  der  Pleura  und  des  Peritoneums:  auch  diese  führen 
zu  Fiüssigkeitsergüssen,  und  es  liegt  keinerlei  Grund  vor,  diese  Er- 
fahrungen nicht  auf  das  Gehirn  zu  übertragen,  um  so  weniger  als 
bei  Tumoren  desselben,  obwohl  systematische  Untersuchungen 
unseres  Wissens  fehlen,  gar  nicht  so  selten  ebenfalls  entzündliche 
Erscheinungen  gefunden  wurden. ')  Dazu  ist  der  Eiweißgehalt  des 
Liquors  auch  bei  Tumoren  oft  erhöht''^)  und,  wie  noch  gezeigt 
werden  wird,  die  Stauungspapille  ja  zuweilen  wenigstens  entzünd- 
licher Natur. 

Unseres  Erachtens  wird  das  Verständnis  des  Hirndi'ucks  bei 
Tumoren  durch  diese  Annalime  von  Störungen  des  Flüssigkeits- 
wechsels ganz  bedeutend  gefördert,  und  wie  ich  sehe,  heben 
Naunyn  und  Falkenheim  ^)  das  gleiche  hervor.  Es  ergibt  sich 
hier  ein  Feld  für  weitere  klinische  und  pathologisch-anatomische 
Beohachtnngen;  solche  würden  die  Entscheidung  sicher  bringen 
können. 

Daß  Störungen  in  Produktion  und  Aufsaugung  der  Hiru- 
flüssigkeit  allein  schon  den  Suharachnoidealdruck  zu  erhöhen  ver- 
mögen, beweist  die  Entstehung  von  Hinulruck  durch  entzündliche 
Prozesse  an  den  Hirnhäuten;  Meningitiden  des  verschiedensten 
Ursprungs   fuhren  ja   gar  nicht  selten  dazu.    Für  diese  entzünd- 


Webnickb,  Gehimkrankheiten.  3.  S.  253;  Strümpeli,  Speu.  Pathologie  und 
Therapie.  ÜI;  OrpiLNUEiu,  Die  Geschwülste  des  Gehirns  in  Notlinagels  spez. 
Pathologie.  0. 

1)  8.  GowERS,  Nervenkrankheiten.  11.  8.  408.  —  Elschmio,  v.  Gräfes  Arch. 
f.  Ophthalmologie.  41,  II.  S.  179. 

2)  Lkniiabtz,  Münchner  med.  Wehs.  1896.  Nr.  8.  9. 

3)  Falkknheim  u.  Nausyn,  Arch.  f.  exp.  Path.  22.  S.  301. 
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liehen  Erkrankungen  der  zarten  Hirnhäute  ist  aber  eine  gleit 
zeitig  bestehende  Erhöhung  der  Produktion  und  der  Aufsangn 
der  Cerebrospinalflüssigkeit  doch  äußerst  wahrscheinlich. 

Dunkel  sind  die  Gründe  der  Flüssigkeitsanhäufung  in  der  Bei 
bei  chronischem  Hydrocephalus  der  Kinder.  Vielleicht  ist 
zuweilen  entzündlicher  Natur  (Erkrankung  des  Ependyms)  —  in  c 
Mehrzahl  der  Fälle  müssen  wir  diesen  Ursprung  wohl  ahlelmi 
das  kann  man  aus  der  Eiweißarmut  der  hydrocephalischen  Flfiss 
keit  schließen.  Und  ganz  unklar  ist  der  Ursprung  des  Himdmt 
auch  in  den  merkwürdigen  Fällen  von  Ohiorose,  die  Lenhai 
beobachtete.  Durch  C.  Hess  und  Rombebg  ')  wissen  wir  jetzt,  i 
Chlorotische  sehr  häufig  Veränderungen  des  Augenhintergnm 
zeigen  und  daß  diese  große  Ähnlichkeit  mit  geringen  Graden  d 
Stauungspapille  haben.  Das  würde  das  Bild  des  Himdmcks  l 
solchen  anämischen  jungen  Mädchen  fester  zu  konstruieren  « 
statten,  wenn  nur  nicht  die  Papillenveränderungen  sich  viel& 
ohne  Begleitung  von  anderen  schweren  Himsymptomen  fände 
Vorerst  entziehen  sich  also  diese  Dinge  noch  jeder  sicheren  B 
urteilung.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  aber  um  einen  direkb 
Einfluß  der  Chlorose  auf  den  Sehnerven. 

Vielleicht  dürften  sich  Steigerungen  des  Liquordrucks  w 
bei  mancherlei  Zuständen  herausstellen,  z.  B.  ina  Hydrocephala 
der  Kinder.  Doch  wissen  wir  darüber  vorerst  nichts.  Ganz  g«» 
spielen  sie  eine  Rolle  bei  den  Kopfschmerzen  mancher  Kranki 
mit  hypertonischer  Naphritis  oder  hypertonischer  Arteriosscler« 
Bei  ihnen  kann  mit  der  Steigerung  des  arteriellen  Drucks  au' 
der  Druck  des  Liquor  cerebrospinalis  erhöht  sein.  Durch  fintlastn: 
des  Subarochuoidcalraums  können  dann  die  Kopfschmerzen  i 
bessert  werden. 

Wächst  nun  aus  einem  der  genannten  Gründe  die  Spanna 
des  Liquor  cerebrospinalis,  so  bleiben  krankhafte  Erscheinung 
von  Seiten  des  Zentralnervensystems  nicht  aus.  Sie  äußern  si 
zunächst  in  Kopfschmerzen,  allgemeiner  geistiger  und  körperlich 
Schwäche  und  einer  eigentümliclien  Vei'änderung  des  Augenhinti 
grunds,  der  sogenannten  Stauungspapille.  Man  spricht  dann  v 
Symptomen  des  indirekten  (latenten)  Hirndrucks  und  tul 
sie  wesentlich  auf  Gewebsveränderungen  zurück,  die  durch  die  ; 
dauernde  Störung  der  Spannungsverhältnisse  im  Hirn  auftret' 
Vielleicht  ist  weniger  die  Höhe  als  die  Dauer  der  Druckerhöhu 


1)  RoMBKRG,  Berl.  klin.  Webs.  1897.  Nr.  25. 
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ür   ihre   Entstehung   von    Bedeutung.')     Natürlich   interessiert    es 
,     aber    imcli    die    mindestens    notwendigen    Druckhühen   kennen   zu 

lernen,  und  dazu  ist  jetzt  durch  das  QniNCKEsche  Verfahren'-)  der 

Lumlialpunktion  reichlich  Gelegenheit  gegeben.  Doch  scheinen 
'  mir  die  vorliegenden  Daten  ■')  noch  nicht  die  Feststellung  bestimmter 
!     Grenzen  zu  gestatten.    Möglicherweise  existieren  solche  überhaupt 

nicht,  weil  die  individuellen  Schwankungen  der  Norm  zu  beträcht- 
'     liehe  sind. 
'  Unter  diesen  indirekten  Hirndrucksymptomen  nimmt  die  Stau- 

iungspapille  eine  besondere  Stellung  ein.  So  sicher  sie  dia- 
gnostisch als  ein  Zeichen  gesteigerten  Subaracbnoidealdrucks  gilt, 
60  wenig  ist  doch  ihre  genetische  Beziehung  zu  ihm  vollständig 
f  aufgeklärt.  Wenn  wir  vorher  nach  dem  Voi'gang  von  Naunyn  von 
P  „chroni.schen  Gewebsveränderungen"  sprachen,  so  können  diese 
f    entweder   die   direkte  Wirkung   des  Drucks   auf  die   Zellen,    bez. 

reine  indirekte,  durch  die  Beeinflussung  der  Gefäße  vermittelte  oder 
*ine  von  der  Drucksteigung  unabhängige  toxische  Wirkung  (Folge 
der  Krankheitsursache)  sein. 
Die  Pa[ii [litis  mit  Ilcrvorwölbuiig  des  Sehnerven  ist  ein  direktes 
Zeichen  l'ür  Steigerung  des  Hirudrucks,  in  der  Regel  bildet  sie  sich  auch 
mit  Vermimieruiig  desselben  zurück.  Ob  sie  aber  ihre  Entstehung  alleiu 
U  der  Druekcrhöhung  des  Liquor  cerebral is  verdankt,  ist  doch  mehr  als 
f  zweifelhaft:  nach  Ansicht  der  meisten  Ophthalmologen  ist  das  nicht  der 
P  Fall.  Aber  die  Frage  ist  generell  sehr  schwer  zu  entscheiden.  Einmal 
'  ist  der  ProzelJ  in  den  verschiedenen  Stadien  der  Erkrankung  wohl  nicht 
ganz  gleichwertig.  Einzelne  Forsciier^)  nehmen  im  Anfang  ganz  wesent- 
lich Stauung  und  Odern  an.  Nacli  anderen  *)  ist  von  Anfang  an  Entzün- 
dung vnrliandcn,  also  mehr  als  die  hloBe  Folge  der  Druckerhöhung. 

iloCHE  heht  *)  mit  vollkommenem  Recht  hervor,  wie  »vichtig  es  für 
die  ganze  Entscheidung  der  Frage  sei,  welche  .\iischauung  über  ilie  Ent- 
zündung man  habe.  Mit  gutem  Griff  exemplifiziert  er  auf  die  Auffassung 
der  Kompression  des  RDckemarks  als  einer  Myelitis  oder  als  eines  ein- 
fachen Entartungsvorgangs.  Aus  der  Literatur  gewinnt  man  den  Eindruck, 
daB    auch  für  den,    der  die  Degenerationen  von  den  Entzündungen  streng 


1)  Vgl.   FALKENHEtM   U.   NaUXYN   1.   C. 

2)  QcixcKE,  Kongr.  f.  innere  Med.  1891.  8.  321;  Der?.,  Deutsche  Klinik. 
0.  S.  351. 

3)  Lit.  bei  Leshartz,  Münchner  med.  Wehs.  1896.  Nr.  8.  9.  —  Stadblmakk, 
Grenzgebiete.   2.   .'?.  549. 

l)  f.  ScHMiDT-RiMPLEB ,  Arcliiv  f.  Augenbcükunde.  18.  S.  165;  Ders.  in 
Nothnagels  spez.  Pathologie  und  Therapie.  Bd.  21.  S.  15;  Ulrich,  Archiv  f. 
Augenheilkunde.  17.  S.  30;  22.  S.  32. 

5)  8.  z.  B.  ELScniNG,  v.  Gräfes  Archiv.   41.   IL   S.  179. 

6)  HocBE,  Archiv  f.  Augenheilkunde.  35.  S.  192. 
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zu  trennen  geneigt  ist,  die  Stauungspapille  auf  der  Höhe  des 
mindestens  liiiufig  Zeichen  lier  Entzündung  darbietet.  Dieser  An» 
scheint  mir  wie  gesagt  nach  den  grundlegenden  Untersuchungen  1 
und  seiner  Schüler ')  auch  die  Mehrzahl  der  Ophthalmologen  zuz« 
Offenbar  liegt  die  Sache  recht  verwickelt.  Kbückmann,  der  Ober  ej 
groBes  Beobuchtungsraaterial  aus  der  Leipziger  Augen-  und  medizi« 
Klinik  verfügt,  hat  früher  ebenfalls  einen  entzündlichen  Charakt« 
Stauungspapille  angenommen.^)  Neuerdings  aber  gewann  er  Präparal 
keinerlei  Erscheinung  von  echter  Entzündung  zeigten  '),  und  diesi^s 
wiegt  um  so  schwerer,  als  MabChand  die  Präparate  eingcheml  besi( 
und  ebenfalls  alles  ilas  vermißte,  was  man  jetzt  Entzündung  nennt, 
scheinlich  verhält  sich  die  Sache  doch  in  verschiedenen  Füllen  versc 
(Bedeutung  des  Krankheitsstadiums). 

Da  man  die  Ursache  einer  Entzündung  nicht  wohl  in  der 
Stauung  sehen  kann,  so  muß  man  die  Existenz  eines  mit  der  Hirnerkn 
als  solcher  im  Zusammenhang  stehenden  Entzüudnngsreizes  anuehmi 
dem  Sinne,  wie  ihn  Lebee  und  Deütschmann  formuliert  haben, 
gewisse  Parallele  wünlen  die  Entzündungen  seröser  Hflute  gewähre« 
sie  sich  z.  B.  an  Peritoneum  und  Pleura  bei  dem  Vorhandensein  voi 
cinom  entwickeln.  Indessen  wir  müssen  vom  Standpunkte  der  1 
aus  betonen,  daß  die  fraglichen  Gifte  rein  hypothetischer  Natur  sim 
ihre  Annahme  bei  manchen  Geschwülsten,  z.  B.  den  Gliomen,  sogar 
erhebliche  Schwierigkeiten  bereitet.*) 

Die  Ausbildung  des  kliniscben  und  anatomischen  Bild 
Stauungspapille  würde  also  eine  Reihe  von  Momenten  erfor 
Ausbreitung  des  unter  erhöhtem  Druck  stehenden  Liquor  ce: 
spinalis  in  die  Opticusscheirle  und,  wenigstens  in  manchen 
Vorhandensein  echter  Entzündungen.  Für  uns  hat  aber  die 
stehung  entzündlicher  Prozesse  am  Sehnervenkopf,  also  „an 
Teile  des  Gehirns"'  deswegen  so  großes  Interesse,  weil  ihre 
stenz  natürlich  mit  dem  größten  Gewicht  die  oben  geäußert« 
schauung  unterstützt,  daß  Abscheidung  und  Resorption 
cerebrospinalen  Flüssigkeit  bei  Hirntumoren  gestört  seien. 
80  dürfte  sich  auch  das  nicht  selten  vorkommende,  sonst  so 
hafte  Fehlen  der  Stauungspapille  bei  manchen  Himkrankhi 
z.  B.  bei  Hirnabszeß,  manchen  Fällen  von  Hydrocephalus 
langsam  wachsenden  oder  infiltrierenden  Hirntumoren,  erk 
Diese  Zustände  können  zu  Stauungspapille  führen,  aber  reo 
vermissen   wir  sie  auch.    Man   wird   dann   annehmen    mü8se< 


S.  759;  £>KrTeciauun% 


3)  Lebe«  in  Gräfe-Snemischs  Handbuch.  5. 
Neuritis  optica.    Jena  1887. 

4)  Kröckmasn,  Bericht  über  die  26.  Versammlung  der  ophtltali 
»ellschaft.  1897.  S.  3. 

ö)  Nach  brieflicher  Mitteilung. 

6)  Vgl.  HOCHE  1.  c 
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vielen  Fällen  von  Hydrocepbfilus  l'eblen  die  Entzündungsreize  und 
bei  Abszessen  nicbt  selten  die  zur  Erböbung  des  Subaracbnoideal- 
drurks  fübrenden  Momente. 

In  eiiifir  gewissen  Bpziedun;?  zu  den  Erörteninpipn  über  die  Genese 
iler  Stauungspapille  steht  lier  Befund  iinatomischer  Veränderungen  aueli 
an  anderen  Nerven  als  direkte  Folge  des  gesteigerten  Cerebrospinaldrucks.') 
Man  sieht  Veränderungen  an  den  hinleren  und  vorileren  Wurzeln,  sogar 
an  Fasersystemen  innerhalb  des  Marks  selbst.'-')  Manche  klinische  Er- 
scheinungen werden  dadurfh  verstündlidi,  z.  B.  das  Wechseln  tier  Putellar- 
rutlcxe  uinl  ihr  Wiefierkonimen  mich  Lniiibal|innktionen. 

Man  sieht  also,  daß  der  Nervus  opticus  nicht  iu  jeder  Beziehung  eine 
isolierte  Stellung  einnimmt. 

Eine  zweite  Reihe  von  Erscheinungen,  die  sogenannten 
„direkten  (manifesten)'^  Symptome  des  Hirndrucks  ent- 
stehen, wenn  der  Hirndruck  höhere  Grade  erreicht.  Meist  ge- 
schiebt das  durch  Vermittlung  einer  allgemeinen  Spannungs- 
erböhung  des  Litjucr  cerebrospinalis.  Das  Wirksame  ist  dann  ein- 
mal die  Kompression  der  Hirnsubstanz.  Daß  eine  solche  statt- 
findet sieht  man  auf  das  deutlichste  an  der  Abplattung  der  Hirn- 
windungen, die  der  pathologiscbe  Anatom  findet.  Außerdem  tritt 
aber  wahrscheinlich  eine  Veränderung  der  Zirkulation  ein.  Er- 
reicht nämlich  der  im  Hirn  herrschende  Druck  eine  gewisse  Höhe, 
80  werden  zunächst  die  duralen  ventisen  Sinus,  dann  die  großen 
und  die  kleinen  Venen  komprimiert.  Es  kommt  nun  zunächst  zu  einer 
Stauungsbyperiimie,  dann  folgt  eine  Kompression  der  Kapillaren 
und  Arterien,  also  eine  wirkliche  Anämie.'')  Welche  Erscheinungen 
von  Seiten  des  Hirns  mit  diesen  ersten  Kreislaursstöruiigeu  einher- 
gehen, wissen  wir  nicht  eicher.  Die  experimentellen  Erfahrungen 
lehren  unseres  Erachtens  nxit  Sicherlifit,  daß  völlig  charakte- 
ristische Symptome  sich  einzustellen  beginnen,  sobald  der  intra- 
kranielle  Druck  bis  zu  einer  Kompression  der  Arterien  gewachsen 
ist:  Benommenheit,  Erbrechen,  Verlangsamung  des  Pulses  und 
der  Atmung,  sowie  allgemeine  epileptiforme  Konvulsionen  sind 
dann  die  Folge  (Symptome  des  direkten  Hirndrucks).  Hier 
ist  also  das  Wirksame  die  arterielle  Anämie  und  daraus  ergeben 


1)  HocHE,  Ztft.  f.  Nervenheilk.  11.  S.  420.  —  C.  Mayer,  Jahrb.  f.  Psych. 
IS.  R.  410. 

2)  A.  HoFFMANH,  Ztfr.  f.  Nervenheilk.  18,  8.  259,  —  Eigene  Beobachtungen 
und  Literatur  bei  FuncEijjiirRO,   Ebenda.   21.  8.  2fH}.  —   Kibchoaesseb,  Ztfl. 

Nervenheilkunde.    13.    S.  77. 

3)  GuAsaEY  1.  c.  —  KociiEB,   Nothnagels  Handbuch.  !i,  III.   —   Ccshiwo, 
renrgebiete  9.  S.  773.  —  Sai:eiuiruch,  Ebenda.   Snppl.   3.    HKJ7.    S.  (139. 

Kbebl,  Pathol.  Physiologie.    6.  Auf),  36 
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sich  schon  ganz  bestimmte  Anhaltspunkte  fiir  ihre  Entste 
Zwei  Momente  konkurrieren:  die  absolute  Höhe  des  Subarachno 
und  die  des  Blutdrucks.  Auf  deren  Verhältnis  kommt  es  an. 
Erscheinungen  treten  immer  dann  auf,  wenn  der  intrakra 
Druck  den  Blutdruck  übertrifft.  Also  Sinken  der  arter 
Spannung  kann  ebensogut  die  Symptome  des  manifesten 
drucks  hervorrufen  wie  Steigerung  des  Subarachnoidealdi 
und  sind  sie  einmal  da,  so  halten  sie  an,  selbst  wenn  die  Spai 
des  Liquors  sich  wesentlich  mindert.  Es  genügen  eben  vi« 
ringere  Ejäfte,  die  Arterien  komprimiert  zu  halten,  als  sie  zusai 
zudrücken. 

Für  den  direkten  Himdruck  werden  sich  natürlich  nocl 
weniger  absolute  Grenzmaße  festsetzen  lassen,  als  für  den  lat< 
weil  es  ja  bei  ihm  immer  auf  das  Verhältnis  von  Subarachno: 
und  Arteriendruck  ankommt.  Eine  scharfe  Grenze  zwischen  b 
Formen  des  Himdrucks  dürfte  auch  insofern  kaum  existierei 
die  Apparate  des  Hirns  individuell  wohl  auch  verschieden  emj 
lieh  gegen  Druckeinwirkung  und  Anämie  sind.  So  sehen  wir  i 
bei  dauerndem  latenten  Hirndruck  wechselnde  Erscheinungen. 
manifesten  Symptome  treten  dann  bei  Geschwülsten  sehr  1 
anfallsweise  hinzu,  und  es  ist  möglich,  daß  das  in  erster  Linii 
Zirkulationsstörungen  in  Zusammenhang  steht. 

Wie  Cdshing  annimmt,  ist  nachdem  eine  Kompression  de: 
terien  eingetreten  ist,  die  Fortdauer  des  Lebens  nur  dadurch  mö; 
daß  der  arterielle  Druck  wächst.  Dies  geschieht  durch  ein« 
regung  des  vasomotorischen  Zentrums  infolge  der  Anämie, 
kommt  es  zu  einem  Wechsel  zwischen  Kompression  der  Art 
und  ihrer  Eröffnung  infolge  vasomotorischer  Steigung  des 
drucks. 

Das  sind  sehr  interessante,  speziell  experimentelle  Beol 
tungen  über  Störungen  der  Himzirkulation  infolge  von  Spanni 
erhöhungen  des  Liquor  cerebrospinalis.  Wieweit  sie  für  die 
klärung  der  am  kranken  Menschen  vorkommenden  Bümd 
erscheinimgen  in  Betracht  kommen,  ist  noch  nicht  festges 
Speziell  liegen  z.  B.  über  die  erwähnten  Blutdruckschwanku 
bei  Menschen  mit  Hirndruck  meines  Wissens  noch  keine  Beol 
tungen  vor. 

Offenbar  sind  in  letzter  Zeit  für  den  Menschen  die  au 
Annahme  von  Zirkulationsstörungen  sich  gründenden  EUmd 
theorien  über-,  die  die  Veränderung  der  Hirnsubstanz  be) 
sichtigenden  Theorien  unterschätzt  worden.    Sauebbbuch  heb' 


lirnereehfltternn?. 


meines  Erachtens  mit  vollem  Recht  hervor:  wir  müssen  in  mehr 
als  einer  Hinsieht  auf  die  Vorstellungen  von  Adamkiewicz 
zurückgehen.  Es  kiinnen  eben  Hirndrucksyuiptome  bestehen  auch 
ohne  daß  eine  Anämie  vorliegt,  sogar  wenn  nach  allem  Ermessen 
das  Gehirn  reichlich  vom  Blut  durchströmt  wird.  Die  Kompression 
des  Hirns  im  oben  genannten  Sinne,  sowie  seine  Verzerrung  und 
Verschiebung  spielen  offenbar  eine  sehr  wichtige  —  vielleicht  die 
wichtigste  Rolle. 

Völlig  anderer  Natiu-  sind  die  Erscheinungen  der  Illrn- 
erschiltterun^  (Commotio  cerebri).  Wir  verstehen  darunter  ge- 
wisse Allgeineinsymptome  des  zentralen  Nervensystems:  die  Kranken 
sind  bewußtlos,  blaH,  alle  willkürlichen  Muskeln  schlaff,  die  Atmung 
ist  schwach,  der  Puls  weich,  klein  und  verlangsamt  oder  auch  be- 
schleunigt, die  Pupillen  sind  oft  reaktionslos,  häufig  tritt  Erbrechen 
ein  —  niemand  wird  die  groL'e  Ähnlichkeit  mit  den  Erschfinungt-n 
der  Ohnmacht  verkennen.  Alles  das  findet  sich  nun  als  Folge 
einer  mehr  oder  weniger  starken  Erschütterung  des  Kopfes  be- 
ziehentlicli  des  ganzen  Körpers.  Oft  besteht  geradezu  ein  ilili- 
verhältnis  zwischen  Stärke  der  Verletzung  und  Schwere  der  Er- 
scheinungen. Ja  man  kann  sagen:  gerade  die  stärksten  und 
besonders  die  mit  Kontinuitiitstrennung  des  Schädels  einher- 
gehenden Verletzungen  führen  in  der  Regel  nicht  zur  reinen  Him- 
erschütterung. 

Es  liautlelt  sich  bei  der  Eommotiou  sicLer  um  ehie  Herabsetzung  der 
HirntütiRkcit  im  ganzen.  In  verschiedenen  Füllen  erreicht  sie  verscliie- 
dene  Grade.  Bei  den  leichteren  ist  vorwiegend  die  Hirnrinde  betroffen 
(Störung  des  BewutStseins,  Paresen),  in  schwereren  sind  es  auch  die 
tiefen  Zentren  der  Oblongata  (Orte  für  Kreislauf  und  Atmung),  in  den 
schwersten  kaim  dii'  Aufhebung  aller  lebenswichtigen  Funktionen  den  Tod 
zur  Folge  haben. 

Anatomisch  fehlen  alle  Anhaltspunkte  fttr  das  Wesen  des  merkwür- 
digen Prozesses '),  und  für  seine  Entstehung  ist  die  Wirkung  von  Kreis- 
laufstörungen wohl  sicher  abzulehnen.  Denn  sie  rufen  ein  andere»  Krauk- 
heitsbild  hervor.  Man  wird  vielmehr  direkt  die  mechanische  Erschütterung 
der  nervösen  Gebilde  in  den  Mittelpunkt  stellen.  Das  hat  bei  weitem 
das  meiste  für  sich  2),  und  wenn  man  im  das  so  üulierst  komplizierte  Ge- 
fOge  des  Nervensystems  mit  seinen  Zelten,  Fasern  und  Zellenfortsätzen 
denkt,  so  liegt  die  Vorstellung  sehr  nahe,  daß  z.  B.  die  zarten  Dendriten 
der  Nervenzellen  oder  die  Kollateralen  der  Achsenzylinder  oder  irgend  etwas 
anderes  durch  Erschütterungswellen  (Verdichtungen  und  Verdünnungen)  in 
ihrem  feineren  GefOge  zerstört  werden.    Wie  wir  jetzt  durch  eine  größere 


1)  Vgl.  KocHEK,  Nothnagels  gpe«.  Pathol.  0,  HI.  S.  266. 

2)  Vgl.  Wagseb,  V.  Bruns'  Beiträge  zur  klinischen  Chirurgie.  IG.   8.  49.S. 
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Reihe  von  Uiitersuchungeii ')  wissen,  ki'innon  beim  Tier  starke  Erscliftl 
ruiigen  des  Körpers  zu  anatomisclieii  Verimrierungeu  des  Zentral&yste 
führen. 

KocHEB  hebt  mit  vollem  Recht  hervor,  daß  der  Vorgang  odff^ 
rielmehr    das     den    Erscheinungen    zugrunde    liegende     Momeut 
bei  der  sogenannten  Hirnersehütterung  kaum  einheitlich  ist.    Na«i 
seiner  Ansicht  spielen  akute  Kompressionserscheinungen    und 
davon   abhängigen   Läsionen    der  Nervensubstanz    die    Hauptroli 
Deswegen  schlägt  KofHEB  den  Namen  „akute   Hirnpressung" 

Nahe  Beziehungen  zum  Hirndruck  lassen  sich  bei  den  Ersch« 
nungen  nicht  verkennen,  welche  unter  dem  Namen  des  cerebrale 
lusDltg  bekannt  auf  Störungen  des  Kreislaufs  in  den  GehimgefaSet 
zurückzuführen  sind.  Bei  der  Apoplexia  sanguinea  tritt  Blttt 
aus  den  Gehiniarterien,  in  der  Regel  deswegen,  weil  ihre  Win 
verändert  sind.  Es  entwickeln  sich  an  ihnen  Ausbuchtungen,  kldl 
miliare  Aneurysmen.'^)  Da  deren  Wand  zuweilen  nur  von  Endot 
und  Lymphscheide  gebildet  wird,  so  reißt  sie  sehr  leicht  durch 
sei  es  bei  normalem  Blutdruck,  sei  es  bei  irgendwelchen  Erhubus|E 
desselben.  Nun  ergieBt  sich  das  Blut  in  die  den  Riii  umgeb«iid 
Hii'nsub.stanz,  und  zwar  geschieht  dies  je  nach  der  Grüße  des  f« 
letzten  Gefäßes  und  des  Risses  in  verschiedenem  Grude  und 
wechselnder  Geschwindigkeit.  Proportional  dem  Druck  und 
Menge  des  austretenden  Blutes  entwickeln  sich  dann  die  Erschei* 
nungen  des  raschen  apoplektischen  Insults'):  es  steigt 
schnell  der  Druck  in  der  ScLädelhöhle,  das  Bewußtsein  schwind 
unter  Abnahme  der  Puls-  und  Respirationsfrequenz.  Die  Temp 
ratur  sinkt  anfangs  und  steigt  später;  häufig  tritt  bald  der  T* 
ein,  ohne  daß  die  Kranken  wieder  ei-wachen.  Hier  handelt  es  sid 
also  direkt  um  ein  Trauma  des  relativ  weichen  Gehirns  durch 
ausströmende  Blut;  große  Teile  desselben  werden  zertinimmert 
die  Erhöhung  des  cerebrospinalen  Drucks  tut  das  Übrige, 
anderen  Fällen  stellen  sich  die  Erscheinungen  mehr  allniählicb 
(langsamer  Insult),  offenbar  deswegen,  weil  nur  wenig  Blut 
einmal  austritt;  dann  ist  das  eigentliche  Trauma  des  Hirns  n«! 
gering,  die  Erhöhung  des  Hii-ndrucks  vollzieht  sich  langsamer 
erreicht  nicht  so  hohe  Grade. 


1)  Schmaus,  Virchows  Arch.  122.  S.  326  u.  470. 
Nervenheilk.  11.  8.  406.  —  Ders.,  Ebenda.  13.  S.  422, 

2)  Charcot    u.    Boi'CHARi>,    Archives    de  physiologie  1868.. 
643.  725. 

3)  8.  Wernichx,  Gehirnkranklieiten.  2.  S.  20. 
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In  nicht  wenigen  Fällen  von  Hirnhümorrhagie  fehlen  die  Er- 
scheinungen des  Insults  vollständig,  dann  handelt  es  sich  fast  immer 
tun  kleine  und  langsiim  entstehende  Blutungen.  Das  Hirntraunia 
ist  dann  minimal  und  auch  einer  abnormen  Steigerung  des  cere- 
brospinalen  Drucks  wird  durch  die  Möglichkeit  ausreichender  Re- 
sorption des  Liquor  vorgebeugt  Größe  und  Art  des  berstenden 
Gefäßes,  Konsistenz  des  umgebenden  Gewebes,  Form  und  Umfang 
des  Risses  sowie  die  Möglichkeit  seiner  Verschlieliung  —  alles  das 
wird  für  diese  Verhältnisse  von  Bedeutung  sein.  Da  die  Arterien 
der  Hirnrinde  kleiner  sind  als  die  des  Stamms  und  einen  niedri- 
geren Druck  haben,  führen  Blutungen  in  ihrem  Gebiet  meistens 
nui-  zu  schwächeren  Insulterscheinungen  als  solche  im  Hirnstaram. 

Ganz  ähnliche  Symptome  stellen  sich  ein  nach  plötzlichen  Ver- 
schlüssen vonHimarterien,  ja  dieÄllgemeinerscheinungen  bei  Hirn- 
embolie')  gleichen  häutig  denen  mit  Apoplexie  so  sehr,  dalJ  man 
als  Arzt  oft  ülierbaupt  nicht  unterscheiden  kann,  welcher  Vorgang 
einen  Kranken  getroffen  hat.  Wie  M.vbchasu  darlegte,  entwickelt 
sich  nach  Verschluü  einer  Arterie  sehr  schnell  eine  Stase  des 
Blutes  in  dem  zugehörigen  Kapillar-  und  Venengebiet.  Die  dadurch 
bedingte  Anämie  gewisser  Hirnteile  dürfte  den  Verlust  des  Bewußt- 
seins sehr  wohl  erklären.  Nun  folgt  eine  ausgedehnte  seröse  Diu-ch- 
tränkung  der  Hirnsubstanz;  dabei  kommt  es  zu  den  Erscheinungen 
,des  Hirndrucks. 

Außer  diesen  Allgemeinsymptomen  erzeugen  die  Blutungen 
id  Embolien  noch  Herderscheinungen,  nnd  diese  hängen  natürlich 
Bbenso  wie  bei  den  Hirntumoren  ganz  vom  Ort  der  Gewebsschä- 
igung  ab. 


Die  StSrnngeu  der  MutiHtät. 

Stöningen  der  Beweglichkeit  treten  dann  ein,  wenn  diejenigen 
Seilen  und  Fasern,  die  an  der  Entstehung  der  Bewegungen  be- 
eiligt  sind,  durch  pathologische  Prozesse  in  irgendwelcher  Weise 
beeinflußt  werden.  Die  direkte  motorische  Bahn  beginnt  in  den 
[i'oßen  Ganglienzellen  der  Zentralwiudungen,  und  deren  Fortsätze 
^ehen  dann  auf  langem  Wege  als  sogenannte  Pyramidenfasern  zu 
ien  Vorderhorazellen,  beziehentlich  den  ihnen  funktionell  entspre- 
shenden  Partien  des  Hirns.  Unmittelbar  vor  diesen  erreichen  sie 
ch  der  einen  Vorstellung  in  den  Endbäumchen  ihr  Ende.    Mit 

1)  8.  Wernicke,  Gehirnkrankheiten.  2.  S.  Uli;  Makchand,  Berl.  klin.  Wch8. 
B94.  Nr.  2.  3. 
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den  Zellen  der  Vorderhömer  ninunt  das  zweite  bis  zur  Muskelfaser 
selbst  reichende  Xeurom  seinen  Anfang.  Neuerdings  beginnt  —  irie 
ich   glaube  mit   vollstem  Recht  —  wieder  die    ältere   VorsteUung 
an  Boden  zu  gewinnen,  daß  zwischen  den  verscbiedenen  Teilen  der 
nervösen  Bahn    einer   Funktion    ein   kontinuierlicher   Zusammen- 
hang besteht.  1)    Jedenfalls  ist  es  von  der  Hirnrinde  .bis  zu  den 
Enden  der  peripheren  Xer\-en  ein  langer  "Weg,  auf  dem  die  der  Be- 
wegung dienenden  Gebilde  beeinflußt  werden  können,  und  dement 
sprechend  gibt  es  auch  zahlreiche  Störungen.    Ihr  Angriffspunkt  k 
mit  den  eben  erwähnten  Gebilden  sogar  noch  gar  nicht  erschöpft 
denn  auf  der  einen  Seite  kommen  noch  Muskeln,  £[nocben  und  6^ 
lenke  hinzu,  auf  der  anderen  sowohl  diejenigen  Fasern  und  Zellec 
der  Hirnrinde,  die  assoziativer  Funktion,  mit  den  psychischen  Vo^ 
aussetzungen   der  Bewegungen   zu  tun  haben,   als    auch    die  zaiii- 
reichen  Hilfsapparate,   die   zur  Ausfühning  auch    der    einfachst« 
Bewegung  notwendig  sind. 

Ich  glaube,  wir  stellen  uns  diese  Ausführung  der  willkürlichen  Bi- 
wegungen  in  der  Regel  zu  einfach  vor.  Ich  gehe  hier  nicht  allgem« 
auf  die  Regulierungen  ein,  welche  von  zentripetalen  Erregungen  ansgeh* 
weil  dieser  Punkt  nachher  noch  erörtert  werden  muß.  Nur  auf  die  Et- 
Schaltung  des  Kleinhirns  in  den  motorischen  Apparat  möchte  ich  hinweisa 
über  dessen  Einwirkung  wir  noch  keine  genügende  Vorstellung  haben  - 
wahrscheinlich  hängt  das  mit  dem  oben  genannten  Moment  znsamiiK 
Jede,  auch  die  scheinbar  einfachste  Bewegung  erfordert  eine  so  anter- 
ordentlich  mannigfache  Zusammenordnung  von  Muskelkontraktionen,  to 
offenbar  höclist  komplizierte  Apparate  hierfür  notwendig  sind.^ 

Wie  bekannt,  meinen  manche  Forscher,  daß  eine  willkürliche  mote- 
fische  Bahn  über  das  Kleinhirn  geht.  Jedenfalls  kann  durch  Erkrankio? 
(los  Kleinhirns  eine  sehr  erhebliche  Beeinträchtigung  unserer  willkflrlicliei 
Bewegungen  erzeugt  werden.')  Ich  spreche  hier  nicht  von  den  Stönu«« 
des  Gleichgewichts,  die  so  häufig  die  Folge  von  Läsionen  des  Kleinhim' 
sind,  sondern  wir  meinen  direkt  die  WillkOrbewegungen.  Wie  vielW 
hervorgehoben,  haben  zentripetale  Eindrücke  die  größte  Bedeutung  fl' 
den  Ablauf  der  Muskelinnervationen.  Diese  zentripetalen  Einflüsse  g^ 
durch  das  Kleinhirn,  und  es  findet  sich  demgemäß  bei  Erkrankungen  ter 
selben  mitunter  typische  Bewegungsataxie  ohne  Sensibilitätsstömngen.  D> 
die  Erregungen  vom  Kleinhirn  gekreuzt  durch  die  Bindearme  zur  Hirt- 
rinde  aufsteigen  und  von  dort  aus  wieder  gekreuzt  die  Muskeln  inifr- 
viert  werden,  so  ruft  Erkrankung  des  Kleinhirns  gleichseitige  Bewegnn?^ 


1)  Vgl.   über   diese   Fragen   das   höchst    intereBsante    Werk    von  Bete 
Allgem.  Anatomie  und  Pliysiologie  des  Nervensystems.    Leipzig  1903. 

•2]  Vgl.  Lkxaz,   Ztft.  f.  Nervenheilkunde.   19.    S.  151.     Daselbst  Liter»» 
3)  M.vxN,   Monatsschrift  f.  Psychiatrie  und  Neurologie.   12.    S.  29).  ^J 
Bkixs,  Berl.  klin.  Weh».  1900.  Nr.  25/26. 
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Störungen    hervor.      Es    gibt    sogar    eine    echte   cerebellare    gleichseitige 

Hemiplegie.') 

Je  nach  der  Art  der  Einwirkung  schädigender  Momente  kön- 
nen die  Störungen  verschiedene  sein;  die  Fähigkeit,  bestimmte  Be- 
wegungen willkürlich  auszuführen  ist,  aufgehoben  (Paralyse)  oder 
es  ist  lediglich  ihre  Kraft  herabgesetzt  (Parese).  "Werden  die 
Bewegungen  unsicher  und  ungeschickt  ausgeführt,  so  sprechen  wir 
von  Ataxie. 

Wir  vermögen  bestimmte  Teile  unseres  Körpers,  soweit  dies  die  An- 

onlnung  von  Knochen,  Muskeln  und  Gelenken  gestattet,  nach  beliebigen 
Orten  im  Räume  zu  bewegen;  variabet  sind  Richtung,  Geschwindigkeit  und 
Kraft  <lieser  OrtsveriUuJerung.  Die  nähere  Ausführung  erfolgt,  unabhängig 
von  unserem  Willen,  durch  eine  gröUere  Anzahl  von  Muskeln,  deren  jeder 
einzelne  in  gewisser  Reihenfolge,  Dauer,  Stärke  und  zu  gewisser  Zeit  inner- 
viert werden  muß.  Wir  stoHea  also  gleichsam  einen  uns  unbekannten  Ap- 
parat  an  und  dieser  ffliirt  dann  aus. 

Zunächst  können  die  mit  den  psychischen  Vorbereitungen  zur  Aus- 
führung einer  Bewegung  betrauten  Apparate  erkrankt  sein:  dann  werden 
nur  sehwache  willkürliche  Muskelinnervatinnen  ausgeführt,  oder  sie  hören 
sogar  ganz  auf.  Hierher  gehören  die  JSewegungsstörungeii  mancher  Geistes- 
kranker, z.  B.  der  Stuporösen,  hierher  auch  die  der  Hysterischen,  ganz 
gleicligültig,  welche  Vorstellung  man  sich  über  ihr  Wesen  im  einzelnen 
machen  mag. 

Gemäß  dem  Plane  des  vorliegenden  Buches  kann  auf  die  Erörterung 
dieser  Vorgänge  nicht  eingegangen  werden,  so  verlockend  und  ungemein 
interessant  sie  auch  sind.  Denn  will  man  eine  solche  versuchen,  so 
müssen  alle  psychologischen  Unterlagen  des  Willensprozesses,  der  EinHuB 
von  Emiifiiidnngen  und  Vorstellungen  sowie  die  Bedeutung  der  Erinne- 
rungen für  denselben  erschöpfend  berücksichtigt  werden.  Und  alles  das 
ist  in  eingehendste  Beziehung  zu  setzen  zum  Geisteszustand  der  Kranken. 
Dann  wird  sich  bei  einer  Reibe  von  Fallen  die  „Störung  des  Wollens" 
verstehen  lassen,  wenigstens  können  Hypothesen  darüber  aufgestellt  werden.-) 
—  Die  „psychischen''  Lähmungen  kennzeichnen  sich  in  der  Regel 
schon  durch  ihre  Form.  Wir  vermöge«  willkürlich  ja  niclit  einzelne 
Muskeln  zur  Kontraktion  zu  bringen,  sondern  wir  geben  nur  den  Antrieb 
zur  Ortsveränderung  gewisser  Körperteile.  Demgemäß  sind  diese  Paresen 
IkDch  nie  solche  einzelner  Muskeln,  sondern  stets  handelt  es  sich  um 
timungen  ganzer  Glieder  oder  funktionell  zusammengehöriger  Teile. 
iv&g   sind   an    Gliedern    gewisse   koordinierte   Bewegungen   ausfahrbar. 


1)  Manx,  Monatsschriit  f.  Psychiatrie  und  Neurologie.   12.   8.  280.    Über 
Kleinhirn  vgl.  Brcks,  Berl.  klin.  Wehs.  1900.  Nr.  25;26. 

2)  MönniB,   Zentralblatt  f.  Nervenheilkunde.   11.   1888.  Nr.  3.  —   Pierme 
fANW,  Der  Geisteszustand  der  Hysterischen.  Üliersetzt  Leipzig  1896.  —  Stbüm- 

Bix,  Lelirbucb.  —  Zieuen,  Lehrbuch  der  Pgychiatrie.   —   Kraepkus,   Lehrb. 
der  Psychiatrie.  —  BraswANOEn,  Die  Hysterie.    Nothnagels  Handbuch  12.  — 
lEiiL,  Volkmanns  Vorträge.  N.  F.  Nr.  330. 
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während  andere  vBlIiß  gebommt  erscheineu,   z.  B.  ein  Kranker  kann 
Beine    bewegen,    aber    nicbt    gehen,    oder    er   vermag   ilie  Muskeln  f<ii 
Hände   zu   allen   möglichen  VorricJitnngen   zu   innenieren,    nicht  aber  n 
schreiben. 

Wenn  das  schädliche  Moment  die  zentralen  Endiguugen  d«  moo 
rischen  Systeme,  also  die  GaiiRlienzellen  der  Hirnrinde,  ergreift,  so  vrcnJ« 
die  Folgeerscheinungen  nalQriicli  von  der  Funktion  der  bt-treffendon  rr- 
krankten  Gebilde  abiiAiigig  sein.  Auf  der  Gehirnoberflache  des  Meu'icil« 
liegen  nebeneinander  zahlreiciie  Herde,  welche  mit  den  verschieilcn? 
Einzelverrichtungen  betraut  sind,  und  —  soweit  es  sich  um  motori«« 
Aufgaben  handelt,  von  diesen  sprechen  wir  ja  —  ihre  Zwecke  teils  dird 
teils  mit  Hilfe  subkortikaler  Apparate  erreichen.  Welche  Sympioni' 
Folgen  irgendwelchen  Krankinitsbcrdes  sicli  einstellen,  hflngt  natarlij 
ganz  von  dem  Sitz  desselben  ab.  Und  umgekehrt:  bestimmte  Funktioi 
Störungen  weisen  am  Krankenbett  auf  Lasion  gewisser  Hiroteile  hio. 

Auf  der  langen  Bahn  von  den  Ganglienzellen  der  Hirnrinde  I 
zu  den  Muskeln  können  nun  die  verschiedensten  Arten  von  Schi 
lichkeiten  einwirken.   Für  den  erzielten  Eti'ekt  ist  dann  niaßgel)*a 
welche   Arten    von  Nervenfasern  betroffen  sind,    und    ferner, 
weit  die  Leitung  der  Erregung  beeinträchtigt  ist.     Sie  hört  naH 
lieh   nach  völliger  Zerstörung  der  Bahnen  ganz  auf.     Druck 
Dehnung  der  Fasern  schädigen  ihre  Funktion  ebenfalls  schon  leid 
gegen   diese  Einwii-kungen  sind  die  motorischen  Gebilde   offen 
empfindlicher   als   die   sensiblen.    Als  störende  Momente  koc 
einmal  Geschwülste,  Entzündungen,  Blutungen  in  der  Ges 
oder  Umgebung  der  Fasern  in  Betracht.     Weiter    aber    auch 
krankungen   der  Ganglienzellen    und   ihrer  Fortsätze    selbst,  1. 1 
Eintzimdungen    durch    die    Tätigkeit    von   Mikroorganisnitl 
und  ihre  Gifte  (Em"ei>halitis,   Myelitis,  Neuritis),    primäre  D*i 
nerationen,   die   von   chemischen   Giften   (z.  B,    Blei,    Toxine 
Sypliitis  und  Diphtherie)   und   von  Störungen   der   Blutzufuhr 
hängig  ist. 

Auch   Erkrankungen   der  Muskeln    seihst    können    Störun 
ihrer   Bewegungsfreiheit   zur   Folge    haben,   wir    erinnern    an 
Veränderungen  bei  Dystrophie,  Rheumatismus,  Ti-icLinose,  an 
merkwürdigen    Fälle    von    Polymyositis    und    die     zuweilen    e»" 
Infektionskrankheiten      auftretenden      parenchymatösen     Deja?'! 
ratio  neu. 

Eine  besondere  Bedeutung  haben  die  Störungen  in  der  6luners)rrfl| 
des  Muskels    für   seine  Funktion    gewonnen.     Den   Tierärzten    war 
länger  bei  Pferden  bekannt,  daB  Erkrankungen  der  BeingvfaBo  di*  T^ 
keit   zu    laufen    in  hohem  Grade  beeinträchtigen.     Charcot  hat  dan« 
gleichen  Störungen  für  den  Menschen  beschrieben.     Aber    ersl   nac 


ie  StSrnngen  der  Mod 


StT 


ausRezeichnetPii  AblidiuUuriR ')  Erbs  Ober  den  Gegenstanti  ist  dio  Kenntnis 
desselben  innerlialb  Deutscliluads  in  weitere  ärztliche  Kreise  gedrunKen. 
An  Kranken,  deren  zu  den  Muskeln  führende  Gefilße  die  t'Qr  die  TiVtigkeit 
dieser  Organe  notwendigen  groLleii  Blutmengeu  nicht  durehflielien  lassen, 
hArt  die  Fiiliigkeit  zn  gehen  i)ald  auf.  Sclinierzen  treten  auf,  die  Muskeln 
ki'mnen  iiielit  mehr  innerviert  werden.  Erst  nach  einer  gewi.ssen  Ruhezeit, 
wenn  der  Blutbedarf  der  Muskeln  ein  geringerer  geworden  ist  und  für 
den  kleineren  BIutzulluB  der  Zustand  der  erkrankten  Arterien  ausreicht, 
erst  dfinn  tritt  Erholung  ein.  DaLt  GefäBvenlnilervingeu  der  Störung  zu- 
grunde liegen,  kann  nicht  zweifelhaft  sein.  Namentlich  ist  es  die  End- 
nrteriitis  obliterans,  die  den  Syinptoraenkoniplex  hervorruft.  Manche  Kranke 
hekfunnieii  dementsprechend  schließlich  Gangnlu  der  ExtreinitiUenenden. 
Daß  dii*  Kranken  in  der  Ruhe  beschwerdefrei  sind,  erkhirt  sich  vollkommen 
aus  dem  gi'ringen  Blutbedürfnis  des  ruhenden  Muskels. 

Wahrscheinlich  können  auch  funktionelle  Störungen  der  Gefäßweite 
zu  den  gleichen  Krankheitserscheinungen  führen  und  damit  steht  offenbar 
die  Tatsache  in  Zusammenhang,  dati  eine  gewisse  Neuroiiathie  das  Ein- 
treten der  Störungen  auch  bei  Arteriosklerose  begünstigt  -),  d.  h.  die  auf 
dem  Boden  der  .Arteriosklerose  erwachsende  Dysbasia  angiosclorotiea  ist 
nicht  allein  durch  die  anatomischen  Veränderungen  der  Gefäßwände  bedingt, 
sondern  zu  ihr  gesellen  sich  Krämjife  kleiner  Arterien  hinzu.  Die  Ver- 
hältnisse halten  also  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  denen  der  Angina  pec- 
toris: auch  hier  haben  wir  AnfÄlle  auf  Gruniilage  der  Arteriosklerose  un<l 
auch  hier  wahrscheinlich  solche  infolge  von  Gefüßkrampf.  Die  äußerst 
interessante  und  wichtige  Frage,  ob  die  Endarteriitis  sich  ans  bilutigeu 
funktionellen  Veränderungen  der  Gefiißweite  entwickeln  könne,  würde  also 
Bowoiil  für  die  Stenokardie  als  auch  für  das  intermittierende  Hinken  zur 
)isknssion  stehen. 

Hier  lassen  sich  am  besten  zwei  merkwürdige  Fälle  von  Störung  der 
Jewegungeii  anreihen.    Zwar  ist  Wesen  und  Sitz  der  Erkrankungen  nichts 
jeniger  als  klar,  da  aber  die  Möglichkeit  einer  primären  Schädigung  der 
luskeln    nicht   abgelehnt   werden   kann,    so  bespreclien  wir  sie  au  dieser 
Stelle.     In  seltenen  Fällen  werden  bei  mehreren  Mitgliedern  einer  Familie 
von  Jugend  an,  also  durchaus  auf  endogener  Grundlage,  die  willkürlichen 
Bewegungen    dadurch    außerordentlich    erschwert,    daß    bei   jeiler  Muskel- 
innervation  sich  ein  Zustand  von  DauerUontraktion,  eine  .\rt  von  Tetanus 
entwickelt :  gehemmt  ist  al'^o  die  Erschlaffung  der  Muskeln  (TnoMSENsche 
Krankheit,  Myotonia  congenita).     Dabei  sind  die  Muskeln  stark,  oft 
ßbernormal    kräftig   entwickelt.     Die  Störung    ist    am    erheblichsten    nach 
Zeiten    der  Ruhe    und    gibt    sich    gauz    gewöhnlich   bei  Wiederholung  der 
Innervation,  d.  h.  die  ersten  Muskelkontraktionen  sind  erschwert,  die  spä- 
teren   gehen    ohne  jerle  Hemmung    vor    sich.     Hier    weisen    nun   mehrere 
Momente  auf  eine  Erkrankung  der  Muskeln  hin.    Einmal  ist  ihr  Verhalten 
gegen  den  elektrischen  Strom  wesentlich  verändert  (Erus  myotonische  Re- 


1)  Ebb,  Ztft.  f.  Nervenheilkunde.  13.  S.  1.  —  Femer  Haoelstam,  Ebenda. 
X  8.  Gö.    Daselbst  Literatur.  —  Hioier,   Ebenda.   19.  S.  438.  —  Grassmann, 

Archiv  f.  klin.  Med.  66.  S.  600.  —  Ebb,  Kougr.  f.  innere  Med.  IIKU.  S.  IW. 

2)  Vgl.  Oppenheim.  Ztft.  f.  Nervenheilk.  17.  IS.  317. 
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aktioii),  und  ferner  fand  Erb  an  exzidierten  MuskelstDckchen  ^B« 

beträciitliclie    nnatoinisclie    VerändtTungen.')     Mit    den    funktionelleD      

ruiigeu  der  Muskelsubstauz  bei  der  TuiJMSENscken  Krankheit   bat    sich  li 
letzter  Zeit  Jensen  genauer  l)Oscliaftigt.^) 

Bei  einem  anderen  sehr  merkwürdigen  Krankheitsznstand  findet  sid 
eine  abnorm  leichte  Ermüdbarkeit  der  Muskeln  |Myustiienia  grari.' 
pseudojiaralytica  nach  Jolly'),  astlienische  Bulbärparalj'r 
nacli  Strümpell^)).  Diese  Ermüdung  tritt  sowohl  nach  willkürlir 
als  auch  nach  faradischer  Erregung  der  Muskeln  ein,  merkwürdiger»« 
durchaus  nicht  zu  allen  Zeiten,  sondern  manchmal  sehr  leicht,  zu  auden 
wieder  gar  nicht.  Bestimmte  Muskelgebiete,  z.  B.  die  vom  vtrlaniisrrl 
Mark  versorgton,  sind  entschieden  besonders  hüufig  betroffen.  Sicher  hM- 
delt  es  sich  um  eine  reine  Erkrankung  des  motorischen  Systems.  An» 
misch  wurde  dasselbe  —  die  Krankheit  verläuft  nicht  selten  tödlich 
mit  den  gegenwärtigen  Hilfsmitteln  durchaus  normal  gefunden.  Vermutiin| 
über  Sitz  und  Wesen  des  sonderbaren  Zustands  scheinen  mir  vorerst 
nicht   möglich  zu  sein. 

Enillieh  kann,  selbst  wenn  der  ganze  motorische  Appar 
den  Zentrahvindungen  bis  herab  zu  den  Muskeln  gesund  ist, 
Bewefj:ungsfdhigkeit  des  Menschen  doch  gänzlich   aufgoboben 
durch  Erkrankungen  der  Knochen,  Sehnen  und  Gelenke. 

Wenn  wir  jetzt  versuchen  wollen  darzulegen,  wie  die  St&raa 
der  Koordination  ^)  bei  den  willkürlichen  Bewegungen  sich  entwickd 
60   heißt   das:   untersuchen,   auf  welche  "Weise  diese  am  gesaod 
Menschen   in    so  geordneter  und  präziser  Weise  ablaufen  könn 
Das  ist  enorm  schwierig  zu  beantworten,  weil  man  nicht  weifi. 
die  Koordination  in  allen  Füllen  nach  einheitlichem   Prinzip 
schiebt.    Die   willkürlichen  Bewegungen   sind  von    außerordentlid 
verschiedener  Art.     Viele  von  ihnen  kann  der  erwachsene  Men« 
sofort  ausführen,  sobald  er  das  tun  will,  aber  andere  muß  er  eH 
erlernen.    Unter  den  letzteren  gibt  es   wiederum    solche,    die 
Individuum  neu  erwirbt,  wie  z.  B.  Klavierspielen  und  andere,  welti 
schon   zahllose  Generationen   von  Vorfahren   ausübten    und  det> 
Anlage  gewissermaßen  schon  im  Kind  liegt,  z.  B.  Gehen,  Sehn 
ben.  Sprechen  und  ähnliches.    Gibt  es  zwischen  diesen  beiden  F* 
men  schon  vielfache  Übergänge,  so  existieren  weiter  solche  von  i 
letzteren  Form  willkürlicher  Bewegungen  bis  zu  den  uuwillkürlic 


1)  Ebb,  Die  Thomgennche  Krankheit.    Leipzig  1SS6. 

2)  Jenskn,  .Vreb.  f.  klin.  Med.  TT.  S.  246. 

3)  Joi.lv,  Berl.  klin.  Wehs.  1S05.  Nr.  1. 

4i  STBriiPKLi.,  Ztft.  f.  Ner\enheilkunde.  8.  S.  10.  Daselbst  Liter«tiu. 
6)  Freskei.,   Die   Behandlung   der   tabischeu   Ataxie.     Leipzig   iJlijft 
FöBaTEH,  Die  Physiologie  und  Pathologie  der  Koordination.     Jena  i'jiii. 
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die  das  Individuum  bereits  mit  auf  die  Welt  bringt  und  die  teils 
automatischer,  teils  reflektorischer  Natur  sind:  z.  B.  Atem  und 
Saugen.  Wie  rtuktuierend  die  Begriflfe  sind,  geht  schon  daraus 
hervor,  daß  diis  Gehen  und  Schwimmen  z.  B.  vom  Mensuhen  ge- 
lernt werden  muß,  während  Tiere  es  unmittelbar  nach  der  Geburt 
„von  selbst"  tun  können. 

Also  ÜbergAnge  ohne  Grenzen  von  Reflpxen  und  aulomatisclien  Ver- 
richtungen zu  den  kompliziertesten  willkOrlicIien  Bewegunpea  dos  Mensehen. 
Und  diese  WandtmiR  vollzieht,  sich  auch  heiiiahe  täglich  im  Leben  des 
einzelnen  Individuums:  eine  Fertigkeit,  die  er  mit  größter  MOlie  unter 
Aufbietung  ailer  Sorgfalt  und  Aufmerksamkeit  erlernte,  geht  dann  wie 
die  einfachste  willkürliche  Bewegung  „von  selbst''  vor  sich,  sobald  sie  nur 
gewollt  wird. 

Wie  geschieht  das  nun?  Unter  Benutzung  der  Sinnesorgane,  des 
Auges  nnd  Ohrs,  der  Tast-  und  Bewegungsempfindungen,  sowie  unter  steter 
Kontrolle  des  Bewußtseins  werden  anfangs  langsam  und  bedächtig  die 
Einzelliewegungen  aneinander  gereiht.  Tun  wir  das  öfters,  so  erfolgt  diese 
Aneinaudcrreihang  unwillkörlich,  und  schließlich  geht  sie  schnell  und, 
ohne  daß  der  Mensch  sieb  über  Art  und  Umfang  der  Einzclbewegnngen 
noch  Rechnung  ablegt,  vor  sich.  Wie  erfolgt  dieser  Übergang  und  wie 
geschtelit  die  Regulation  bei  den  komplizierten  Reflexen,  das  ist  die  Kar- 
dinalfrage. 

Einige  Tatsachen  sind  bekannt.    Zunächst  existieren  für  diese  Reflexe, 
für  die  automatischen  und  auch  fOr  eine  Reihe  jihylogeiietisch  alter  Will- 
^ttrbcwegungeii  Orte  im  Zentralnervensystem,  von  denen  aus  sie  in  völlig 
'■'koordinierter  Weise  eingeleitet  und  mit  solcher  Präzision  ausgeführt  werden, 
daß  wilhreud  der  Bewegung  eine  Anpassung  an  die  Starke  des  Reizes  ein- 
tritt.   Das  war  ja  der  Grund  für  die  .-Vnnabme  einer  besonderen  seelischen 
f,  Funktion    im    Rückenmark.     Diese    genannten    Stellen    des   Zentralnerven- 
j*ystems    sind    nun    teils    von    sensiblen  Fasern    iler  Peripherie,    teils  vom 
"JJentrum  aus  erregbar,  oder  die  Erregungen  entwickeln  sieh  in  den  Orten 
»s  inneren  (chemischen)  Gründen.    Wie  bei  diesen  .,geordneten"  Reflexen 
|ie  Koordination    erfolgt,    ist  noch  nicht  genügend  bekannt.     Man  kftnnte 
zwei  Möglichkeitfin  denken.    Durch  eine  auUerordentlich  häufig  wieder- 
Blte    Ausführung    bestimmter    Bewegungen    werden    gewisse   Bahnen    und 
(Zellen  so  oft  benutzt,  die  Widerstämle  für  die  Innervation  sinken  so  sehr, 
daß  schließlich  auf  einen  bestiramteii  Reiz  hin  die  Erregungen  immer  und 
*    immer    wieder   diese  Wege    einsdilagcn.     Aber   wie  erklärt  sich  dann  die 
'während  der  Bewegung  erfolgende  Anpassung  an  Variationen  des  Reizes? 
•Diese  macht  es  doch  wahrscheiidicher,  daß  auch  diese  Innervationen  durch 
Aaentripetale  Erregungen  von  der  Perijdierie   hergeleitet  werden.     Die  sehr 
interessanten  Beobachtungen  von  H.  E.  Hering  ')  sprechen  durchaus  dafür. 
Bei  Fröschen,  Hunden  und  Affen  war  nach  Durchscbneidung  der  hinteren 
Wurzeln    der  Ablauf  geordneter  Reflexe  sowohl,    als  auch  der  bestimmter 


1)  H.  E.  Hkbiso,  Arch.  f.  exp.  Patho).  38.  S.  266  und  Nenrolog.  Zentralbl. 
97.  Nr.  23  sowie  Prager  med.  Wehs.  189«. 
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ArUMi  von  willknriichen  BewopunRen,  z.  B.  S|irinRon,   Lanfeu.  sehr  df'i 
gestört,  ataktiscli  geworden,  <1.  li.  bestimmte  Körperteile  wenlen  nicht 
auf  die  präziseste,  zweckmütiiggte  Weise  an  den  Ort   im   Räume  i;eh\ 
an  den  sie  nach  der  Al)sicht  d«<  Individuums  kommen   sollen,  sondm 
geschieht   auf  zwecklosen   Umwegen   dadurch,    daß    Muskeln    und   i 
Antagonisten    zu    stark,    andere  zu  schwach  und  viele  nicht   zur  ricli 
Zeit  und  in  der  rechten  Reihenfolge  innerviert  bez.  gehemmt  »enlen 
haben    also    tatsächlicii    ein    ganz    flhnliclies    Bild    iler    Bew 
wie  es  der  Mensch  bei  einzelnen  Kraukiieiten,  besonders   bei 
darbietet. 

Je  nach  der  Stärke  der  Störung  sind  die  klinischen  Erst 
nungen  der  tabischen  Ataxie  —  von  dieser  ist  hier  die  Red 
außerordentlich  verschieden:  von  der  geringsten  Unsicherheit 
Ungeschicklichkeit  bis  zur  völligen  Unfähigkeit,  trotz  guter  K 
eine  willkürliche  Bewegung  überhaupt  auszuführen,  sehen  wir 
Übergänge.  Eine  vortrefl'liche  Beschreibung  und  Analyse  d« 
Tabes  vorkommenden  Bewegungsstörungen  geben  Frenkei. 
STEH.')  Ihre  eingehenden  Erörterungen  erseheinen  mir  als  . 
Fortschritt  für  unser  Verständnis. 

Für  die  eigentlich  willküilichen  Bewegungen  erfolgt  ^ 
wisse  Zusuiumcniirdnung  von  Muskeln  schon  iu  der  Hirnrindi 
die  elektrischen  Reizversuche  an  der  Großhirnrinde  erg« 
lassen  sich  von  ihr  aus  lediglich  zusammengesetzte  Beweg 
hervorrufen,  nie  können  einzelne  Muskeln  für  sich  erregt  w 
Eine  weitere  Vereinigung  bestimmter  Muskeln  zu  einer  Be« 
erfolgt  durch  die  räundiche  Anordnung  der  Vorderhomzelle 
deren  Wurzelfasern.  Damit  sind  aber  auch  die  sicher  nacb| 
senen,  rein  motorischen  Koordinationen  erschöpft.  Welchen 
Üuß  haben  nun  zentripetale  Erregungen  auf  den  Ablauf 
willkürlichen  Innervationen?  Man  muß  unter  ihnen  zwei  Fl 
unterscheiden:  einmal  diejenigen,  welche  Emptindungen  veranl 
und  weiter  solche,  deren  Effekt  unterhalb  der  Schwelle  unser« 
wußtseins  abläuft.  Doch  ist  es  in  Wirklichkeit  imlierorda 
schwierig,  beides  streng  auseinander  zu  halten.  Denn  die  Seil 
des  Bewußtseins  wechselt  in  hohem  Grade  je  nach  der  Aaä 
samkeit,  und  ferner  können  zentripetale  Eindrücke  gleichieiti* 
Empfindung  und  Effekt  auf  die  Bewegungen  erzielen,  ohne  d»i 
beide  identisch  zu  sein  brauchen.  Nun  haben  sicher  zahll 
sensible  Eindrücke   erheblichen  Einfluß  auf  die    feinere  Absi 


1  )  FRKXKEI.  1.   C.  —   FÖRgTEB  1.  c. 

2)  Bekvob  u.  HoRBLGT,  PhiloBOph.  Transactiona,    isi.  Bd.    iMd 
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unserer  Bewegungen:  wie  \s'ir  schon  sahen,  erlernen  wir  sie  ja  mit 
I  Hilfe  der  Gesichts-,  Gehörs-,  der  Druckemptindungen  von  Seiten 
I  der  Haut,  Sehnen,  Muskeln  und  Knochen,  der  La^e-  und  Rewegungs- 
I  em[itindungen.  Aber  die  einzelnen  sind  für  die  Koordination  einer 
i  erlernten  Bewegung  ungleich  wichtig  —  der  Wert  jeder  derselben 
I     wechselt  individuell  stark  — ,  gegenseitige  Vertretungen  und   Aus- 

5'  gleiche  kommen  in  ausgedehntestem  Maße  vor.  Die  Beohachtungen 
von  H.  E.  Heking  zeigen,  daß  am  Tier  (ÄÖ'e,  Hund)  bei  Ausfall 
sämtlicher  von  einer  Extremitiit  ausgebenden  zentripetalen  Ein- 
m  drücke  die  Erhaltung  des  Gesichts-  und  Hörsinns  nicht  genügt,  uiu 
H  eine  Reihe  von  Bewegungen,  z.  B.  das  Greifen  und  Laufen,  koordi- 
y  niert  zu  erhalten.  Andererseits  hebt  der  Ausfall  der  Hautemptin- 
^.  düngen  allein  beim  Frosch  die  Koordination  nicht  auf.')  Auch  beim 
y  Menschen  nicht.  Das  beweist  schon  der  berühmte  Spätii-Schüppel- 
^  »che  FalPj  von  Syringomyelie,  das  zeigen  auch  zahlreiche  weitere 
^  Beobachtungen  bei  dieser  Krankheit. 

^  GoLUBCHEiDER-')  wies  nun  in  einer  schönen  Untersuchung  nach, 

i  daß  für  die  Koordination  der  willkürlichen  Bewegungen  von  jenen 
^  sensiblen  Eindrücken  am  bedeutungsvollsten  einmal  Erregungen  von 
p,  Seiten  der  Sehnen  und  Gelenke  und  weiter  die  optischen  Eindrücke 
^  sind.  Waren  die  ersteren  z.  B.  am  ersten  Interphalangealgelenk 
EMgeinträchtigt.  so  verlief  die  Beugung  und  Streckung  des  Fingers 
rin  einer  Weise,  die  Ähnlichkeit  mit  Ataxie  hatte.  Auch  zentri- 
L  jpetale  Erregungen  von  Seiten  der  Muskeln  mögen  eine  erhebliche 
B^edeutung  besitzen.  Nachdem  auch  für  kompliziertere  Bewegungen 
^die  grobe  Koordination  wohl  durch  die  gewohnheitsmäßig  eingeübte 
funktionelle  Zusammenordnung  von  Muskeln  gegeben  ist,  findet  die 
feinere  Abstufung  der  weiteren  Agonisten-  und  Äntagonisten- 
Icontraktionen,  die  Stärke  ihrer  Spannung,  der  Zeitpunkt  des  Be- 
ginns und  die  Dauer  der  Innervation  im  wesentlichen  durch  Ver- 
mittlung zentripetaler  Erregungen  statt. 

Unsere  Aufgabe    beginnt    eigentlich   jetzt   erst.     Was   ergeben 
'jdie  Beobachtungen  am  Krankenbetty    Welche  Gründe  der  Ataxie 
r^ehren  sie  uns  kennen?    Man  wird  zunächst  fragen,   wie   sich  die 
"Untersuchung   der  Zentripetalität   bei   Ataktischen  darstellt.     Das. 
Jlst    ganz   sicher:   Ataxie   kommt   zuweilen   vor,   ohne  daß  Druck-, 


T 


1)  CuLUOE  Bern  ARD   zit   nach   H.  £.  Hekwo,   Arcb.  f.  exp.  PatLol.  3S, 
S.  209. 

2)  Späth,  Diss.  Tübingen  1864.  —  Schöppei,  Arch.  d.  Heilkunde.  15.  S.  44. 

3)  QoLDBCHEiDER,  Ztft.  f.  kllii.  Med.  15.  S.  82. 
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■',"/„•.,',/  »  -•  '^'.'. •,.*.-.  f,.Tri-..".i-r-  rÄ.-i.T*ir- iT  »iT  Z»: 
*'i,' 1.'.  •*■*'**"''''?.*.,' f.*  %'.-^*  y-r'£h*.  d-^  4-*'Tr'r!l  f-"  ^ -"**=•  •j-II>I"*C 
,'.',,*    /J>'.;.*     '•..'.» «;,'.'!«:.". .     'iii     r.:'..'.*    illr    QiSili'ätr-Tl     -iT-r    StTü 

<-)r,  ;/<•/,'•/.')  ypr  .i*    '.'iL  z  li.  f  ..*  *;:.  <:.':t  •'•;'::  rrid^aie«  Urr-ril  in  i 

ftit^':   'IM:    '/r'T.'.Z«:     ..'.'J    H'rr.Jir;'':    'J*:^    B*«"^?nii?«S»-föh.I*    cic  ht 

Ifi-iiu/  uuUt'.n'.t;*.  '/i',r'\'-u  i-.'..  f'nd  aach  in  manchen  neue 
\iit\i\iMtiU-u',  F.»II<;ri  wur'l»:  auf  'Ji<r  fftinsten  Veränderungt 
y.i-/iifi|i<-*;il'ii  '/';)':iik-  iiri'l  Mii-!k';l<rrTe^n?en  wohl  kaum  ii 
ti-i>\,i-uiUiii  '/i.'i'li;  {V''''f'*';*-  Freskel'';  hat  bei  150  Tal 
v//|<li/-  (•»  i.uhr  •.orj^fiilfij.»  ln-olj-'i';litf;t';,  nie,  in  keinem  einzigen 
Aliim«^  idiii't  i;i!ri".iliN;Störiint7!ii,  ;fan/ besonders  seitens  der  eb 
iiiiiiiil'M  'l'i-ilir  {/«iii-ln-n.  Ich  wiiliff!  kaum,  was  dagegen  einzuw 
Willi-,  iiiiil  i-si  i-n-.cliiMiil.  iiiiK  <lfMfiriac)i  der  Kern  der  alten  Le 
iii  lim  Vm  ,li-lliiii^r.  <liil.<  üiii  Ausfall  sensibler  (zentripet 
Mm  f|Miii|M'ii,  ii|ii'/,i<>||  (icr  von  (ielenken  und  Muskeln 
(ikIikiiiIi'h  iImx  II jiii|ilriioiiM!iit  für  die  Entstehung  derl 
iicIiKii  Aliixi«  iiiliit'l,  ricliti<;.  Nur  kommt  es  auf  die  Erregi 
Miii  lii<iitMiirnli>n  Sli'Uni  iiii,  niöjt^lic^herweise  sind  unbewußte 
ilillrlir  Villi  i<i-lii>liliclii'r  Ki'iliMituiiji?  und  offenbar  weitgehende! 
|iitiiMiilioiii>ii  ini>i;lifli.  I>iihi>r  rülirt  die  Abhängigkeit  der  tabi^i 
Alu  MO  \i>ii  ili'ii  üuImmoii  Vorhält  nisson.  daher  vor  allem  der«K 
iHiliMiilii'lio  Kiiiiliili  ilot°  (iosichtsouiptindangen.  Vielleicht 
:iiii  li  «li.<  Si.mnij;  iliM-  IJoiloxo  sowie  die  Herabsetzung  des  Ms 
»«>mr. '>  »lolit  iiiiboiräihtlioh  ."ur  Kntstehung  der  Beweffut 
I  iiiu;  l'oi 
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fluß  der  Sensihilitätsstöi-ung  auf  den  Ablauf  der  willkürlichen  Be- 
wegungen,   aber   doch    durchaus  keine  Ataxie.     Bei  offnen  Augen 
waren   die  Bewegungen   ganz    normal  —  das  hätte  nicht  der  Fall 
sein  können,  falls  Atsixie  bestand,  weil,  wie  wir  sahen,  der  Gesichts- 
inn   die    fehlenden  Bewegungsemprindungen    nicht  völlig  vertreten 
inn.    "Wurden  die  Augen  geschlossen,  so  waren  die  willkürlichen 
Bewegungen   sehr   merkwürdig    gestört,    eigentliche   Ataxie   fehlte 
übrigens  auch  dann.     Indessen  scheinen  mir  die  unter  diesen  Um- 
itänden  gewonnenen  Resultate  der  Untersuchung  nur  mit  Vorsicht 
rerwendet  werden  zu  dürfen,  weil  dabei  doch  wahrscheinlich  hypno- 
iche  Einwirkungen   sich    geltend   machten.     Und   so  exquisit  die 
Ltaxie  bei  offenen  Augen  auch    fehlte,   so   meine  ich  doch,    kann 
"^nan    daraus   nichts    Tür  die  Bedeutungslosigkeit  der  zentripetalen 
.^^Erregungen   schließen,   weil  eben  Hysterie  zugrunde  lag.     Welche 
orstellung  man   über   das  Wesen  der  hysterischen  Sensibilitäts- 
'törungen  auch   haben   mag,    unzweifelhaft   sind   sie,    wenn    dieser 
i%.u8dnic.k  gestattet  ist,  in  funktioneller  Beziehung  zentralster,  sie 
id   seelischer   Natur.     Vielfach    läßt   sich   auch    sonst   bei  ihnen 
achweisen,   daß  die  nicht  empfundenen  zentripetalen  Erregungen 
och  vom  Zentralorgan  der  Kranken  verwendet  werden,  z.  B.  ver- 
-<)geu    häutig   Hysterische    mit    schwersten    Sensibilitätsstörungen 
'r  Hände  noch  die  feinsten  Arbeiten  mit  ihnen  auszuführen.     Da- 
kj    wissen  ja   auch    die   meisten    Hysterischen    nichts   von   ihren 
lästhesien.     So  könnte  man  sehr  wohl  sagen,  daß  die  eben  ge- 
nnten  Kranken  keine  Ataxie  hatten,  weil  sie  tatsächlich  zentri- 
ale  Erregungen  noch  verwendeten. 

Andere  Ivrankheitsfälle  mit  völliger  sensibler  Lähmung,  deren 
'■fiche  tief  liegt,   d.  h.  die  Übertragung  zentripetaler  Eindrücke 
<lie  motorischen  Apparate  nahe  an  der  Peripherie   stört,    sind 
sehr   selten  so  eingehend   untersucht   worden,    daß   man   end- 
-i  4ge    Urteile    abgeben    kann.     Jüngst    hat    Strümpell')    einen 
l:».en  Fall  publiziert   und    dabei    einwandfrei    erwiesen,   daß    die 
*■  ^ge   Aufhebung    der   Sensibilität    des   rechten   Armes    die   Be- 
i-^^jigen    desselben    in   hohem  Maße   beeinträchtigte.     Hatte    der 
^*::»ke    schon   bei   Benutzung   der  Augen    gi'oße   Mühe,    die  Be- 
ugen einigermaßen  koordiniert  zu  gestalten  —  auch  hier  war 
"ts   Ataxie   vorhanden  — ,  so    wurden   sie   in   höchstem  Maße 
^ordnet,  sobald  die  Hilfe  der  Augen  wegfiel. 

enn   somit  zentripetale  Einflüsse  für   die  Koordination  der 


-)  j^TRüMPBLL,  Ztft.  f.  Nervenheilkande.  23.  S.  1. 
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Bewegungen  absoint  notwendig  sind,  so  braacfat  eine 
letzteren  aber  natürlich  nicht  auf  Erkrankuug  üeust 
beruhen:  es  könnte  ja  auch  die  Übertragung  in 
zentralen  Gebilden  gestört  sein-  Das  kommt  sogar 
vor.*)  Ataxie  kann  durch  die  mannigfachsten  F-!- 
zeugt  werden,  Krankheitsherde  des  verschieclenai 
mögen  die  Störung  hervorzurufen  und  dann  ist  ■-'■■■■  u 
die  Lokalisation  des  schädigenden  Moments,  souderu 
physiologischer  Einfluß  ein  wechselnder.  Ist  doch 
klinische  Bild  der  ätiologisch  vei-schiedenen  Ataxien 
ein  völlig  einheitliches.  Wenn  wir  von  Ataxie  im  ( 
reden  durften,  so  leiteten  wir  die  Berechtigung  hierfür 
ein  allgemeines  Prinzip  der  zur  Ataxie  gehörigen 
erscheinungen  gegeben  werden  kann,  und  es  wurde 
Koordinationsstörung  in  den  Vordergrund  gestellt,  weil 
besten  untersuchte  ist. 

Da  nun  so  verschiedenartig  lokalisierte  Erkran' 
erzeugen  können,  so  ist  natürlich  ohne  weiteres  ve 
ganz  allgemein  gesagt,  Ataxie  auch  ohne  Sensibilitii 
wird  vorkommen  können.  Das  hindert  aber  nicht,  daß 
in  letzter  Linie  immer  von  Schädigung  der  Zentripetalit 
Und  die  t ab i sehe  Koordinationsstörung  ist  immer  mit 
Beeinträchtigungen  der  Sensibilität  verbunden.  Man  d 
Erörterung  dieser  Fragen  also  nicht  von  Ataxie  schiechth 
sondern  muß  ihre  genetische  Form  angeben. 

Die   Beurteilung    aller    dieser  Dinge   im    einzelnen 
natürlich  außerordentlich    schwierig,   vor  allem  weil    di( 
zur  Schätzung  unbewußter   zentripetaler  Eindrücke    so 
gebildet  sind.     Vielleicht   würde  hier,   wie  schon    üben 
wurde,  ein  genaues  Studium  der  ReHexe  weiter  helfen. 

Gleichgültig,  welche  Vorstellungen  man  sich  Über 
dieser  Bewegungsregulationen  machen  mag:  fehlen  sie 
sie   erheblichere   Störungen    erlitten,    so    versuchen    wi 
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selbst  her  weiß.  Man  will  etwas  „besonders  gut"  machen  und  es 
y  fällt  in  Wahrheit  hervorragend  schlecht  aus. 

^  -  Noch  ein  anderer  Ausgleich  ist  möglich.  Wie  in  der  vorausgehenden 
,  Darstellnng  schon  mehrfach  hervorgehoben  wurde,  können  die  die  Aus- 
.  ftthrung  der  Bewegungen  beeinflussenden  zentripetalen  Erregungen  sich 
■fa  weitgehendem  Maße  vertreten.  Darauf  l>eruht  die  Möglichkeit  einer 
pHeilung  der  Koordination sstörun gen,  denn  die  Kranken  können  eventuell 
\f  bei  Störungen  des  einen  Apparats  eine»  anderen  einüben. 

p  UnaJihängig  von  der  Frage  der  Ataxie  steht  sicher  fest,  dalS 
►  der  feinere  Gebrauch  von  Rumpf  und  Gliedern  zu  zahl- 
P reichen  willkürlichen  Bewegungen  durch  Anomalien  der  Eraji- 
I  findung  auf  das  schwerste  geschädigt  wird.*)  Es  handelt  sich 
f  um  die  später  noch  zu  besprechenden  Gesichts-,  Gleichgewichts-, 
I  Tast-,  Druck-,  Lage-  und  Bewegungseuipfindungen.  Gerade  im 
(  Eintluli  auf  die  Bewegungen  kann  jede  einzelne  durch  die  übrigen 
I  ausgiebig  vertreten  werden,  und  unter  den  ausgleichenden  Momenten 

spielt  zweifellos  der  Gesichtssinn  die  Hauptrolle,  so  zwar,  daß 
f  Störungen  sich  häufig  dann  erst  deutlich  geltend  machen,  wenn 
k  aus  irgendwelchen  Gründen  auch  die  Funktion  der  Augen  auf- 
L  gehoben  ist.  Natürlich  verhalten  sich  auch  hier  wieder  verschiedene 
L  Arten  von  Bewegung  keineswegs  gleich:  komplizierte  neue  Inner- 
^  Tationen  entbehren  die  sensiblen  Eindrücke  ganz  anders  als  Be- 
'  wegungen,  die  wir  schon  von  unseren  Vorfahren  übernommen  und 

seit  Beginn  unseres  Lebens  täglich  geübt  haben. 

So  sind  z.  B.  bei  Störung  des  Tastsinnes  alle  Innervationen,  mittels 
deren  Objekte  gehalten  oder  Oberflächen  taxiert  werden  müssen,  unmög- 
lich, sobald  das  Auge  aufhört,  jede  einzelne  Bewegung  zu  verfolgen.  Ist 
^  Lage-  und  BewegungsgefOhl  lierabgesetzt,  so  werden  alle  feineren  Be- 
wegungen, zu  deren  AusfObrung  Kenntnis  der  Lage  von  Dingen  oder 
Körperteilen  im  Raum  notwemlig  ist,  ohne  fortwührende  Augenkontroüe 
erschwert  oder  uiiniögüch;  es  liegt  auf  der  Hand,  wie  eingreifend  solche 
Störungen  werden  können  z.  B.  für  Handwerker.  Solche  können  z.  B. 
nach  Zerstörnng  eines  kleinen  sensiblen  Nerven  an  der  Hand  bestimmte 
Gegenst4lnde  ohne  Hilfe  der  Augen  nicht  mehr  ergreifen  und  festhalten 
nnd  sind  dadurch  in  ihrer  Arbeitsfähigkeit  völlig  gehemmt. 

Der  Taubstumme,  dessen  Gleichgcwichtsapparat  gestört  ist,  bewegt 
sich  gut  im  Räume,  solange  er  seine  Bewegungen  mit  den  Augen  verfolgt; 
bindet  man  ihm  die  Augen  zu,  so  wenleu  auch  die  cinfnehstcu  Bewegungen 
unsicher  Und  der  anästbetische  Tabiker  schwankt  oder  fallt,  sobald  er 
die  .\ngen  schließt.  Man  könnte  die  Beispiele  leicht  vermehren,  aus  allen 
ergibt  sich,  wie  die  Hcraiisetzung  von  Empfindungen  den  Ablauf  von  Be- 


ll Vgl.  ExsER,  Pflügfrs  Arch.  48.  g,  592.  —  Stbümpeu.,  Ztfr.  f.  Nerven- 
Bilkunde.  23.  S.  1. 

Krebl,  Pkthol.  Phyiiologle.    i.  Aufl.  37 
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wegangen  schiidipt,  und  daß  für  bestimrote  Muskolaktionen  die  Erhall 
bestimmter  sensibler  Eintittsse  besonders  wicIitiK  ist. 

Es  würde  nun  darzulegen  sein,  wie  sich  die  wtllkflrlichei 
wegoDgen  nach  Aufhebung  der  sogenannten  Reflexe  gestalten.    Ii 

der  Pathologie    ist  viel  von  ihnen  die  Rede,   aber  fast  ausschlief 
lieh  diagnostische  Intei'essen  leiteten  ihre  Betrachtung,    nur  wem« 
ist  man  auf  die  Bedeutung   eingegangen,  die   sie    für   den  Ablauf 
unserer   willkürlichen   Bewegungen    haben.     Und    doch     läßt  »ici 
diese   unschwer   erkennen,   denn  sie  regeln  eben  unausgesetzt  tl« 
der  Peripherie   her,  und   zwar   von   den  mannigfachsten    Punkten 
aus,   den  Spannungszustand   der  Muskeln.    Wie   sehr    es    aber  fü 
die  Art  der  Kontraktion  auf  diesen  ankommt,   weiß  jeder.     Durti 
diese  Regulierung  der  Muskelspannung  werden   gleichzeitig  woU 
auch  die  Gelenke  bei  brüsken  Bewegungen  und   vor   starken  Ein- 
wirkungen  geschützt.')    Nun  ist  die  funktionelle  Seite  der  rein« 
Reflexstörungen  wenig  studiert.  Die  Gelegenheiten  dazu  sind  auoi 
recht  schwierig,  weil  ausgedehnteres  Fehlen  von  Retlexen  fast  iiuEis 
mit  wirklichen  Lähmungen  und  Anomalien  der  Empfindungen  wt- 
eint  ist. 

Sehr  charakteristisch  ist  die  durch  Erhöhung  der  Ke' 
hervorgerufene   Störung    der    willkürlichen    Bewegung! 
Wir  werden  von  den  Bedingungen  und  Ursachen  der  Reflexstei| 
rung  noch    eingehend    zu  sprechen  haben.     Ist    sie    vorhanden, 
wächst   die  Lebliaftigkeit    der   von  ihnen  abhängigen  Muskelspi 
nungen,  oft  genügt  dann  schon  der  kleinste  Reiz,  um  reSekt^i 
Tetanus    zu   erzeugen.     Da  nun  bei  jeder  willkürlichen  Bew( 
zahlreiche  Sehneu  und  Bänder,  nämlich  die  der  Antagonisten, 
zerrt  werden,  so  müssen  von  ihnen  aus  jetzt  heftige  Muskelkontri 
tionen  entstehen  und  zwar  gerade  an  den  Antagonisten.     Das 
deutet   aber    für    die    beabsichtigte   Bewegung   eine    Hemmung 
demselben  Malie,   wie   sie   fortzuschreiten   trachtet;    sie  wird  sl 
ungelenk  und  bei  starker  Erhöhung  der  Reflexe  sogar  ganz  uo 
führbar.      Durch    unregelmäßige    reflektorische     Innervation 
Antagonisten    kann   es   sehr  leicht  zu  einer  Unsicherheit  der 
wegungen  kommen,  welche  lebhaft  au  Ataxie  erinnert.    Das  zei 
z.  B.  manche  Kranke  mit  multipler  Sklerose.-) 

In  einer  Reihe  von  Fällen  vermögen  wir  willkürlich  den  Abi 
einiger  Bewegungen,  die  wir  als  Reflexe  kennen,  zu  gestatten  o< 


1)  Stkrnbero,  Die  Sehneureflexe.    Leipzig  1893. 
3)  H.  E.  Henrao,  Pmger  med.  Wehs.  1896. 
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zu  hemmen.  Hier  Rehe»  die  psychomotorischen  Fasern  zu  Orten 
grauer  Substanz  und  können  in  diesen  Erregungen,  die  durch 
sensible  Einflüsse  erzeugt  sind,  ablaufen  lassen  oder  hemmen.  In 
diesen  Fällen  leiden  also  willkürliche  Innervationen  dadurch,  daß 
ßeHexapparate  affiziert  sind,  ohne  daß  die  Verbindung  des  Hirns 
mit  ihnen  gestört  zu  sein  braucht.  E.s  bandelt  sich  um  die  Eot- 
leernngen  der  Binse  nnd  des  Mastdarms.') 

Die  Zentren,  welche  diesii  beiden  Vorgänge  beberrschr'n.  liegen  nicht, 
wie  bisher  allgemein  angenommen  wurde,  im  Lt'mlenprau,  sondern  im  sym- 
pathischen Nervensystem.  Das  ist  durch  eine  vortreffliche  Untersuchungs- 
reihc  von  L.  R.  Müller  erwiesen.-)  Diese  Zentren  empfangen  Erregungen 
vou  beiden  Organen  her  mittels  der  zfntripetalen  NiTvcn.  Die  genauere 
Natur  derselben  steht  nicht  fest:  Füllungs-  und  Spanirnngszustand  von 
Blase  und  Mastdarm  sind  sicher  nicht  das  nilein  Wirksame,  denn  wir  uri- 
nieren nach  Hartulrang  sehr  verschiedene  Mensen,  und  hei  Entzündungen 
der  Blasenschleimbaut  erzeugen  schon  kleinste  Urinquantitüten  dieselbe 
Reizem|>findung  wie  sonst  proBe.  Dasselbe  tun  manche  Arten  eines  be- 
sonders konzentrierten  und  besonders  sauren  Harns.  Keim  Neugebornen 
arbeiten  diese  Zentren  reflektorisch,  d.  h.  in  gewissen  ZeitriiH'nen,  wenn 
die  Stärke  der  Erregung  eine  gewisse  Höhe  erreicht,  weiden  Blase  und 
Mastdarm  entleert.  Durcli  eine  mühsame  Erziehung  lernt  der  Mensch 
riie  Auslösung  des  Reflexes  vom  Einfluß  des  Willens  abljilngig  zu  machen: 
innerhall»  gewisser  Grenzen  kann  der  Wille  die  Entleerutifi  von  Blase  und 
Mastdarm  erlnuben  oder  verhindern.  Erleiden  nun  rlurch  irgendwelche 
Erkrankung  des  Zentralnervensystems  die  Nervenfasern,  die  von  der  Hirn- 
rinde zu  den  sympathischen  Zcnlreu  verlaufend  den  Eintritt  des  Reflexes 
zu  gestatten  oder  zu  hemmen  imstande  sind,  eine  Unterbrechung,  so  wird 
die  willkOrlictie  Entleerung  unmöglich.  Es  tritt  zunächst  eine  Refention 
ein:  bei  voller  Blase  kann  der  Kranke  nicht  Harn  lassen,  es  trOpfeln  nur 
kleine  Menden  von  Harn  unwillkürlich  ab. 

Allmiihlich  stellt  sich  der  gleiche  Zustand  wie  beim  Kind  her,  d.  h. 
die  Blase  entleert  sich  retlektoriscli  in  Pausen.  Reflektiirisch  geschieht  die 
Entleerung  der  Blase  auch  bei  Zerstörung  des  Lendenmarks,  wie  L.  R. 
MiJLLEE  mit  vollem  Rechte  gegen  die  Existenz  eines  spinalen  „Blasen- 
zentrums" anftlhrt. 

Durch  Erkrankungen  der  einzelnen  Arten  von  Nervenfasern  können 
natttrlich  noch  besondere  Arten  von  Störung  zustande  kommen,  z.  B.  reine 
Retention  bei  Auflieimng  der  zentripetalen  Einflüsse  und  als  Folge  von 
Störung  derselben  Erschwerung  des  Harnlassens,  Drücken,  Warten.  Ganz 
älinliche  Erscheinungen  können  Beeinträchtigungen  der  motorischen  Nerven 
nnd  ihrer  Muskeln  erzengen:  verlangsamte  Entleerung  unil  Residualharn 
_bei  Störung  des  Detrusors;  Nachträufeln  bei  Parese  des  Sphinkter. 

Doch  sind  damit  keineswegs  alle  Möglichkeiten  des  Lebens  er- 
schöpft, denn  zu  den  einfachen  Folgen  der  Störung  des  Zusammen- 


1)  Vgl.  Goltz,  PflOger«  Arch.  8.  B.  474. 

2)  L.  B.  Müller,  Ztft.  f.  Nervenheilk.  21.  8.  8«. 
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hangs  von  Hirn  und  Reflexapparaten  kommen  noch  die  bei  La 
der  Bahnen  erzeugten  Reizungen  und  Hemmungen.  So  kann  i.] 
bei  Erkrankung  des  Rückenmorks  dadurch  vollständige  Retenlj 
urinae  eintreten,  und  weiter  müssen  wir  bedenken,  daß  der  Spbincter 
vesicae  internus  ein  direkt  willkürlicher  Muskel  ist:  durch  sein* 
Lähmung  vermögen  also  noch  besondere  Momente  eingeführt  a 
werden,  z.  B.  lediglich  die  Unmöglichkeit,  eine  stärker  gefüllte  BL 
an  der  Entleerung  zu  hemmen. 

Für    iHo  Eiilleeruiig   des  Mastdarms    und   ihre  Störungen   sind  ge 
die  gleichen  Retrachtuniien  maßgebend. 

Auch  die  Geschlechtsfunktion  wird  nach  L.  R.  MÜlleks  üntersnc 
gen  von  sympathischen  Alidominaiganßlien  ans  eingeleitet,  aber  die  sp- 
pathischen  Reflexe  kombinieren  sich  hier  in  mannigfacher  Weise  mit  spi 
nalen  und  cerebralen  Vorgängen.  Eine  genauere  pathologische  Betrachtusi 
ist  hier  noch  nicht  möglich. 


Die  Störungen  der  Keflesbewegnngea. 

Reine  Reflexe  entstehen  durch  direkte  Übertragung  sensih 
Erregungen  auf  motorische  Apparate,  unabhängig   von  jeder 
Wirkung   des  Willens;   also   sensible   Bahn,    Ubertragungsort 
motorische  Apparate  müssen  intakt  sein,  falls  sie  richtig  zast« 
kommen   sollen.     Dazu    kommt   noch   der  Einfluß    anderer 
teile  auf  die  Art  ihres  Ablaufs,  worauf  wir  noch  des  weiteren 
zugehen  haben  werden.    Die  Übertragungsorte  können  im  Rückfl 
mark  oder  Hirn  liegen  und  sind  wohl  identisch  mit  den  luotot 
Ganglienzellen. 

Die  Ton  Sehnen,  Periost  und  Knochen  mnsgetaendeB  Reflexe,' 

ihnen  der  bekannte  Patellarretlex,  werden,  wie  wir  jetzt  wissen. 
Rückenmark  ausgelöst'),  und  die  Bedingungen  für  ihr  Verbal« 
sind  auL'erordentlicb  komplizierte,  weil  außer  dem  Zustande 
Reflexbogens  noch  mancherlei  hemmende  sowohl,  als  auch  bahnende 
Einflüsse  auf  ihn  in  Betracht  kommen;  dazu  noch  die  Bcschaffo- 
heit  der  sensiblen  Apparate  und  ebenso  die  der  Muskeln.  E» 
kann  hier  nicht  unsere  Aufgabe  sein,  auf  alle  Einzelheiten  da- 
zugehen.  ^) 

Schon   in   der  Norm   schwankt   die   Intensität    dieser   Refl«» 


1)  8,  Strbsbebo,  Die  Sehnenreflexe.  Leipzig  n.  Wien  1SJ»3,  daselbst  1 
ralur;  Jexdrxsbik,  Arch.  f.  klin.  Med.  52.  S.  5<59.  —  Stbümpell,  Ztft,  f.  N« 
heilknnde.  15.  S.  254.  —  Korxilow,  Ebenda.  23.  S.  216. 

2)  8.  d.  Monographie  von  Sternbebg  I.  c. 
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außerordentlich,  sowohl  bei  verschiedenen  Individuen  als  auch  bei 
demselben  Menschen  und  bei  leicht  erreprbaren,  „Nervösen",  mehr 
als  bei  anderen,  weil  alle  hemmenden  und  hahnenden  Momente  bei 
ihnen  größere  Erfolge  erzielen.  Auch  bei  Kranken  hat  die  Be- 
schaffenheit des  Allgemeinzustandes  großen  Einfluß:  so  steigern 
ebenso  wie  die  Ermüdung  beim  Gesunden,  Marasmus  und  Kache- 
xien bei  Kranken  die  Intensität  der  Reflexe,  und  bei  fieberhaften 
infektiösen  Zuständen  finden  sich  aulierordentüch  wechselnde  Ver- 
hältnisse. Während,  zuweilen  auch  vor  der  Agonie  schwinden  die 
Reflexe. 

Deutliche  und  klar  verständliche  Veränderungen  beobachten 
wir  stets  bei  Erkrankung  des  Reflexbogens.  Zunächst  fehlen 
die  Sehnenretiexe  immer,  wenn  er  an  irgendwelcher  Stelle  unter- 
lirochen  ist,  sei  es  im  sensiblen  Teil,  im  Zentrum  oder  in  der 
motorischen  Partie.  Das  ist  am  Krankenbett  aulierordentlich 
häufig:  wie  ohne  weiteres  einleuchtet,  können  sowohl  Erkrankungen 
der  sensiblen  und  motorischen  Nerven,  als  aucli  solche  des  Rücken- 
marks in  Betracht  kommen,  sofern  sie  nur  zum  Reflexbogen  ge- 
hörige Fasern  treffen.  Das  ist  der  springende  Punkt  und  es  hat 
keinen  Sinn,  etwa  hier  alle  Ki-ankheiten  aufzuzählen,  bei  denen  das 
der  Fall  ist.  Bei  Tabes  dorsalis  fehlen  die  SehnenreÜexe  schon 
sehr  frühzeitig,  weil  bereits  im  frühen  Beginn  der  Krankheit  Teile 
der  Hinterstränge  zugrunde  gehen,  durch  die  der  sensible  Teil  des 
Reflexbogens  zieht.  Sind  noch  nicht  alle  sensiblen  Fasern  zerstört, 
ist  aber  die  Leitung  doch  so  wesentlich  erschwert,  daß  die  ge- 
wöhnlichen Reize  zur  Auslösung  des  Reflexes  nicht  mehr  genügen, 
so  vermag  eine  cerebrale  Erkrankung,  z.  B.  eine  Hemiplegie,  durch 
Aufhebung  hemmender  Einflüsse  zuweilen  ihre  Wiederkehr  zu  er- 
wirken.    Das  hat  man  öfter  lieobachtet.') 

Mitunter  sieht  man  auch  Erhöhung  der  Reflexe  bei  Erkrankung 
des  Reflexbogens;  das  kommt  z.  B.  im  Gefolge  der  Neuritis  vor,-) 
Man  kann  denken,  daß  die  entzündeten  sensiblen  Nerven  eine  er- 
höhte Erregbarkeit  und  Leitungsfähigkeit  haben.  Vielleicht  ist 
die  Erscheinung  aber  auch  auf  zentrale  Einflüsse  zu  beziehen,  wie 
Stebnbeuü  glaubt, 

unter  den  Einwirkungen,  die  von  außen  an  den  Reflexbogen 
herantreten,  hat  keine  eine  solche  Bedeutung,  wie  die  vom  Gehirn 


1)  LH.  B.  Steicjberg  1.  c.  .S.  178;  Jendrassik  1.  c.   S.  59G. 

2)  Strümpell  u.  Möbics,  Münchner  med.  Wehs.  ISStJ.    Nr.  34.  —  Stern- 
BEB«  I.  c.   S.  170. 
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ausgehende,  vielleicht  durch  die  kortikoiuuskuläre  Leitul 
vermittelte.  Es  ist  eine  alte  Erfahrung,  dalJ  Erkrankungen,  w 
die  Verbindung  von  Großhirn  und  Reflexzentren  in  irgendwel 
Weise  schädigen,  in  der  Regel  die  Sehnenreflexe  steigern,  und! 
führt  das  meist  auch  auf  den  Ausfall  einer  hemmenden  Wir 
der  zentralen  Apparate  zurück.')  Neuerdings  ist  indessen  zw 
haft  geworden,  ob  man  an  dem  Vorhandensein  einer  aolchen 
Wirkung  von  Seiten  des  Gehirns  auf  die  spinalen  Reflexe  überl 
festhalten  soll.  Nach  dem  Vorgang  von  Bastian  ist  nämlich 
Reihe  von  Beoliachtungen  mitgeteilt  worden  —  in  Deutscl 
machte  sich  namentlich  Bbuns  lun  diese  Frage  verdient  — , 
denen  bei  völliger  Durchtrennung  des  Rückenmarks  die  Pat 
reflexe  nicht  nur  nicht  gesteigert,  sondern  vielmehr  aufgell 
seien, ^)  Die  Tatsache  ist  zweifellos  richtig:  solche  Beobachtq 
liegen  vor.  Aber  ebenso  sicher  gibt  es  Fälle  von  völliger  LeitI 
Unterbrechung  mit  Erhaltung  der  Sehnenreflexe,  und  auch  dl 
AÖ'en  und  Hunden  angestellten  Versuche  zeigten,  daß  heidea 
kommt;  unmittelbar  nach  der  Durchschneidung  des  Rücken 
sind  die  Selinenreflexe  in  der  Regel  aufgehoben,  um  nach 
langer  Zeit  wiederzukehren. 

Die  Gründe  für  dieses  verschiedene  Verhalten  der  Sebneurefie 
nicht  klar.  Hommungen  spielen  namentlich  im  Anfange  von  Verletz! 
gewiß  eine  Rolle  —  für  langer  dauernde  Vorgänge  wird  man  sie 
annehmen  können.  Es  konmien  da  aher  mancherlei  andere  Umst&q 
Betraclit.  Einmal  ist  ein  Eiiitlul.*  der  verschiedenen  Abschnitte  der  i 
rischen  LeifunKshahnen  (der  Neurone)  aufeinander  sehr  wahrscheinW 
man  donke  nur  an  das  zuweilen  beobachtete  Fehion  der  Patellarn 
bei  Kleinliirnerkrankungeii.  Möglicherweise  spielen  auch  sekunilär^ 
kraukungcn  der  Fasern  des  Reflexbogcns  eine  gewisse  Rolle.  In  mai 
Füllen  hat  man  indessen  gar  keine  .\uhaltspunkte  für  eine  Erklärunl 
tunden. 

Im  einzelnen  ließen  sich  noch  mancherlei  interessante 
merkungen  über  die  Variationen  der  Sehnenreflexe  anführen,  ißd 
überschreitet  das  den  Plan  unserer  Darlegung.   Wir  müs 
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1)  Vgl.   die  interessante   Beobachtung  von  Bickei.,    Ztft.  f.  N4 
21.  ß.  304. 

2)  Lit.  bei  Sterkbeho  1.  c.  S.  142;  s.  femer  D.  Geihiakut,  Ztft. 
heillcunde.  0.  S.  127;  L.  Brivs,  Arch.  f.  Psych.  2't.  S.  759  und  2.^  S.  \3i.\ 
diese  Frage  g.  femer  Bbaukb,  Ztft.  f.  Nervenheilk.  IS.  8.  2S4;  Nonkb^ 
Psychiatrie.  33.  S.  393;   Senator,   Ztft.  f.  klin.  Med.  3.').   S.  1 ;    B.vMitr,  1 
Nervenheilk.  10.  8.  414;  Strümpell,  Ebenda.  15.  S.  254;  Kkok,  Ztft.  f.  NJ 
heilkuude.   22.   S.  24;   Kausch,  Grenzgebiete.   7.   S,  541. 
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auf  die  Spezialliteratur  verweise«,  wie  sie  Steknbeeg  bis  1893  er- 
schöpfend anführt. 

Sehr  viel  dunkler  und  komplizierter  liegen  die  Dinge  bei  den  so- 
genannten „HaatroMexen".')  Sie  sind  entschieden  anderer  Natur  als 
die  erst  besprochene  Gruppe  von  Erscheinungen:  schon  auf  ge- 
ringere Reize  hin  treten  umfangreichere  Bewegungen,  langsamer 
und  in  viel  größerer  Abhängigkeit  vom  Willen  ein;  von  zahlreichen 
Stellen  der  Haut  und  auch  der  Schleimhäute  sind  sie  auszulösen. 
Bereits  in  der  Norm  wechseln  sie  erheblich  und  ebenso  in  Krank- 
heiten. Für  die  Beurteilung  ihres  Verhaltens  ist  wohl  zu  berück- 
sichtigen, daß  .sie  durch  verschiedene  Stellen  des  Nervensystenis, 
zum  Teil  auch  durch  das  Großhirn  vermittelt  werden.  Vielleicht 
deswegen  fehlen  sie  bei  Erkrankungen  desselben  nicht  selten,  während 
die  Sehnenreflexe  gesteigert  sind.  Diese  Erklärung  ist  aber  nichts 
weniger  als  sicher,  und  die  vorliegenden  Erfahrungen  berechtigen 
noch  nicht,  genauer  auf  ihr  \'erhalten  einzugehen. 

IBei  Besprechung  der  Retlexsteigerungeu  werden  am  besten  zwei 
pierkwürdige  Zustände  wenigstens  kurz  erwähnt,  in  denen  durch 
eine  abnorme  Erregbarkeit  des  Rückenmarks  unausgesetzt  heftige 
Muskelbeweguugen  eintreten:  Htrydinlnvi-rgirtang  und  Tetaaas.'^)  Für 
erstere  ist  die  reflektorische  Natur  der  Krämpfe  vollkommen  sicher- 
gestellt und  ebenso  am  Tetanus  mindestens  für  einen  Teil  der  Kon- 
I  vulsionen  —  allerdings  finden  bei  letzteren  auch  primär  motorische 
Erregungen  im  Rückenmark  statt.  Jedenfalls  müssen  wir  das 
Zentralorgan  als  den  Ausgangsort  der  Krämpfe  ansehen:  es  wird 
durch  das  Gift  in  einen  Zustand  von  stark  erhöhter  Erregbarkeit 
versetzt,  und  zwar  erzeugt  dieses  vielleicht  merkwürdige  morpho- 
logische Verändeningen  an  den  Vorderhornzellen.*) 

Beim  experimentellen  Tetanus  der  Tiere  beginnt  die  Muskel- 


} 


1)  jE>rDRA8SiK  I.  c.   —   ZiEHKN,   Ergebnisse  nsw.    8.  616.  —  Btrümpem,, 
Btft.  f.  Nervenheilkunde.  15.  S.  254. 

2)  Bbunn-eb,  Beiträge  zur  klin.  Chirurgie.  9.  8.  83  n.  269;  10.  8.  305;  12. 
523  u.  Deutsche  med.  Wehs.  18!)4.  Nr.  5.  —  Gumpeecht,  Pflügers  Arch.  59. 
lO'j  (eigene  Beobachtungen  und  Literatur).  —  Ders.,  Deutsche  med.  Wehs, 
)5.  Nr.  42.  —  CoLBMONT  u.  Doyos,  Arcliive»  de  physiolog.  25.    1893.    8.  64. 

Goujscueideb,  Ztft.  f.  kliu.  Med.  26.  S.  175. 

3)  Vgl.  GoujscHEiDEB  u.  Flatau,  ForUchrittc  etc.  1897.  Bd.  15.  8.  009. 
Dies.,  Ebenda.  1898.  Nr.  0.  —  Westpiiai,,  Ebenda.  Nr.  13. 
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starre  regelmäßig  in  der  Nabe  der  Inipfungsstelle,  und  auch 
beim  Menscbeu  beobachten  wir  das  zuweilen,  wenn  auch  allo^ 
dings  hier  aus  zunächst  noch  unbekannten  Gründen  häuögtt 
Trismus  die  erste  Erscheinung  bildet.  Da  Veränderungen 
peripheren  Nerven  und  Muskeln  als  maßgebend  ausgeschlossM 
sind,  so  muli  man  Hunehraeu,  daß  das  Gift  von  der  Infektion»- 
stelle  aus  in  den  zugehörigen  Nerven  besonders  konzentriert  zas 
Rückenmark  hinaufsteigt,  daß  nicht  nur  die  im  VorderLon 
liegenden  Ganglienzellen,  sondern  das  ganze  Neuron  eine  besoB- 
dere  Affinität  zum  Gift  hat.  Und  es  ist  weiter  die  Annahm« 
einer  lokalen  Ausbreitung  der  toxischen  Substanz  im  Mark  nick 
zu  umgehen.  Wenigstens  wüßte  ich  nicht,  wie  man  die  nirri- 
würdige  Tatsache  anders  deuten  will,  daß  die  Starre  von  den  «• 
erst  ergriffenen  Muskeln  sich  dann  weiter  auf  die  benachli.'.:- 
fortptlanzt. 

Durch    eine  glonzeude  ExperimeDtalantersucbung  erwiesen  H. 
und  Ransom  '),  daß  die  Verhältnisse  bei  der  Tetanusvergiftung   in 
so  liegen:  das  Gift  wandert  in  dem  Achsenzylinder  des  motorischen 
von    der  Peripherie    in    das  RQckenraark.     Mittels    der  Blut-  nnd   I 
bahnen  vermag  es  direkt,  d.  h.  außer  durch  Verraittlnng  der  Nerven 
haupt  nicht  in  dasselbe  zu  gelangen:  uach  vorausgehender  sul»kut;iii 
intravenöser  Vergiftung  ist  Injektion  des  Antitoxins  in  Nervenstnmnj 
imstande,    für    deren  Gebiet   die  Entstehung    des  Tetaims    zu    verL 
Direkte  Einfahruog  des  Giftes  in  das  Rückenmark  vermag  die  Inkul«.. 
zeit  bis  aaf  2  Vj  Stunden  abzukürzen.     Die  sonst  so  lange  Inkubation 
ist   also   lediglich   auf   das   laugsame  Wandern   des  Giftes    inuerhaüi 
Nerven  zurückzuführen. 

Im  Rückenmark  erfolgt  zunäclist  eine  lokale  Veränderung  der  mcH» 
Tischen  Zellen.  Daraus  resultiert  der  lokale  Starrkrampf,  eine  toobck 
nicht  reflektorisch  erzeugte  Dauerkontraktion  —  reflektorisch  weniptM 
nur  insofern,  als  der  Mnskeltonus  überhaupt  peripheren  Uräpruog*  i* 
Durch  Verbreitung  auf  benachbarte  motorische  Gebilde  wenleu  aaeb  ti 
von  diesen  abhängigen  Muskeln  in  den  tonischen  Krampf  versetzt.  Et  tr 
kranken  dann  durch  Verniiltinng  der  vorderen  Kommissar  Immer  sooKktf 
die  symmetrischen  Muskeln  der  anderen  Seite.  Erst  sp&ter  steDea  adk 
die  reflektorischen  Krumpfe  ein,  dadurch,  daß  das  Gift  in  die  scaattlM 
Teile  des  ReHexliogens  ttberwandert.  Die  Reflexsteigerung  ist  aber  B» 
für  diejenißen  Partien  des  Rückenmarks  vorhanden,  welche  unter  J^n 
flaß  des  Tetaunstosins  stehen. 

Die   die  Schmerzemptindung   vermittelnden  Nervenfasern    mm  -i 
werden   durch   das  Tetanusgift    im  allgemeinen  nicht  beeinHußt,    cnt«ds 


1)  Meyeb,  SitzuDg»berit'hte  der  üeitellscliaft  zur  BefQrderanjr  der'^i 
»•isseuschaften  in  Marliurg  I'.hC  Nr.  1.  —  Mkyfji  u.  Ransoic,  Arciiir  1 1 
Pathol.  Bd.  40.  S.  3Ü9.  —  Mkyer,  Festschrift  f.  Jaffe.  i*.  297.  ~ 
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deswegen,  weil  es  in  ilen  Spinalganglien  aufgehalten  wird,  oder  weil  der 
sensible  Nerv  es  nicht  zu  leiten  vermag.  Brachten  Meyer  und  Ransom 
Toxin  direkt  in  die  hintere  Wurzel,  so  zeigte  sich  als  erste  Folge  der 
Vergiftung  eine  Reihe  von  sehr  heftigen  Selimerzanfiillen  (doloroser 
Tetanus). 

Sehr  merkwürdig  ist,  daß  das  Telanusantitoxin  im  Nervensystem  weder 
zu  finden  ist,  noch  in  dasselbe  einzudringen  vermag.  Diese  Tatsache 
stellt,  wie  H.  Meyer  hervorhebt,  einen  schwerwiegenden  Einwand  gegen 
die  Annahme  einer  Entstehung  des  Gegengiftes  in  den  spezifisch  empfind- 
lichen Zellen  dar. 


Über  Kontrakturen. 

Recht  häufig  werden  die  Knochen  eines  Gelenks  in  bestimmter 
Stellung  fixiert.  Das  kann  aus  den  verscliiedensten  Gründen  ge- 
schehen r  Störungen  der  Gelenke,  Narbenscbruinpfungen  von  Haut 
und  Mu-skeln,  Erkrankung  der  Sehnen  vermögen  es  ebenso  zu  er- 
reichen, wie  Erki-ankungen  der  Muskeln,  die  direkt  entstehen  oder 
vom  Nervensystem  abhängig  sind.  Man  könnte  nun  jede  solche 
fehlerhafte  Stellung  als  Kontraktur')  bezeichnen,  meist  aber  be- 
schränkt man  diesen  Ausdruck  auf  die  lediglich  durch  Erkrankung 
der  Nerven  und  Muskeln  hervorgerufenen  Fälle.  Wir  haben  hier 
natürlich  nur  mit  den  letzteren  zu  tun. 

Für  ihr  Verständnis  ist  zunächst  von  großer  Bedeutung,  daß 
Muskeln,  die  aus  äußeren  Gründen  für  längere  Zeit  gezwungen 
sind,  in  einem  gewissen  Verkürzungszustand  zu  verweilen,  in  dem- 
selben sich  fixieren  und  dann  nicht  mehr  imstande  sind,  den  Gelenk- 
enden freie  Beweglichkeit  zu  gestatten. 

So  entstehen  zunächst  die  sogenannten  passireu  (Lni^eruD^s-)  Kon- 
trakturen. Sei  es  durch  äußeren  Druck,  z.  B.  den  der  Bettdecke, 
oder  durch  einseitigen  Muskelzug  an  einem  Gelenk,  z.  B.  infolge 
von  Lähmung  der  Antagonisten,  beziehentlich  durch  Überwiegen 
der  in  einer  Richtung  wirkenden  Muskeln  wegen  ihrer  stärkeren 
Ausbildung,  wird  ein  Gelenk  in  irgendeine  bestimmte  Stellung  ge- 
bracht und  fixiei't  sich  in  derselben,  sobald  es  länger  in  ihr  ver- 
bleibt. Es  entwickelt  sich  dann  in  ihin  eine  adhäsive  Entzündung, 
auch  der  verkürzte  Muskel  erleidet  anatomische  Veränderungen. 
Für  diese  Form  der  Kontraktur  gibt  es  die  mannigfachsten  Ur- 
sachen.   Zahlreiche  Krankheiten  des  Nervensystems,  alle  Muskel- 


1)  Über  Kontrakturen  s.  Monakow,  Gebiropathologie  in  Nothnagels  spez. 
Pathol.  u.  Therapie.  9.  I.   S,  302. 
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leiden,  kurz  alles,  was  zu  ungleichmäßiger  Lähmung  dei"  für 
Stellung  eines  Gelenks  maßgebenden  Muskeln  zu  führen  ve: 
kann  diese  Form  der  Kontraktur  erzeugen  und  muß  das  tun,  fall» 
nicht  eine  sorgrältige  Therapie  zeitig  ihre  GegenniaÜregeln  trÜL 
H.  Mdnk  hat  diese  Form  der  Kontraktur  auch  experimeuteil 
hervorrufen  können'):  wurden  bei  Aßen  Teile  der  Grobhimrinik 
exstirpiert  und  die  Tiere  dann  in  engen  Kätigen  gehalten,  so 
sie  nicht  zu  springen  und  zu  klettern  vermochten,  so  entwickel 
flieh  Kontrakturen  solcherart. 

Bei  einer  zweiten  Ginippe  von  Kontrakturen  sind  nun  dir 
Muskeln  in  direkterer  Weise,  viel  mehr  aktiv  beteiligt;  hier  werd«« 
die  Teile  eines  Gelenks  dadurch  in  eine  abnorme  Stellung  gebmcbl. 
daß  primär  eine  Gruppe  von  Muskeln  in  abnormen  Kontrü' 
tionszustand  gerät,  die  Ursache  der  Kontraktur  liegt  also  iu  ifi 
tonischen  Erregung  gewisser  Muskeln.  Man  spricht  hier  'c* 
^aktiven",  oder  weil  sie  häufig  mit  Erhöhung  der  Sehnenrefli 
verbunden  sind,  von  „spastischen"  Kontrakturen  („reflexophile 
Steknbkrg). 

Die  Entstehung   dieser  Kontrakturen   ist   nicht   ohne    weiteres 

verständlich.  Eine  besondere  Schwierigkeit  Iie(,'t  noch  darin,  daß  wal? 
scheinlich  verschiedene  Entstehungsarten  in  Betracht  kommen.  Wenigst«' 
treten  diese  Kontrakturen  als  Frtlh-  und  Spätkontrakturen  anter  mH 
verschiedenen  auUereii  Umstünden  auf. 

Zweifellos  sind  sie,  wie  eben  erwähnt,  hilutip  mit  Erhöbung  der 
reflexc  verbunden.  Doch  ist  das  keineswegs  immer  der  Fall:  es  gibt 
tive  Kontrakturen  auch  ohne  Veründeraiig  der  Reflexe.  Also  eine  Thi'Oi^ 
dieser  Kontrakturen  darf  keineswegs  ausschließlich  spastische  Prosesst  i: 
Betracht  ziehen. 

Falls  cino  Erliidiutig  der  Sehneureflexe  besteht,  wftrUe  die  ErkUmst 
der  Kontrakturen  eiue  ungleiehniilBige  reflektorische  Erregung  der  ver- 
schiedenen ein  Gelenk  versorgenden  Muskeln  verlangen.  Die  MögUcJikci' 
eines  solchen  i.^t  theoretisch  keineswegs  auszuschließen,  indessen,  wie  a 
der  vorausgehenden  Auflage  dieses  Buclies  auseinandergesetzt  wurde,  aaci 
nicht  ohne  weiteres  verständlich.  Außerdem  sind  wahrscheinlich  nif!»' 
selten  die  Kontrakturen  und  die  erhöhten  SehnenreHexe  Folgen  einer  gs- 
nieinsamcu  Ursache. 

FOr   die    bei    Hemiplegischen    auftretenden    Kontrakturen    hat 
eine,    wie    mir    scheint,    recht    plausible  Erklärung    gegeben. '•')     Er  m»ehi 
zunächst  mit  vollem  Rechte  darauf  aufmerksam,  daß  nicht  die  gelahmtet. 


1)  H.  Mu.sK,  Du  Bei»'  Arch.  1890.  S,  5Ö4  u.  Sitiungsber.  d.  PreaS.  Ak»A 
1894.  Bd.  30.  S.  S23. 

2)  Mann,  Monatshefte  f.  Psychologie  und  Neurologie.  1.  8.  409;  4, 
und  123. 
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sondern  die  in  ihrer  Funktion  erhaltenen  Muskeln  in  den  Verkörzungs- 
zustand  geraten  und  dadurch  die  Kontraktur  erzeugen.  Bei  den  kompli- 
zierten Innervationen,  welche  jede  willkürliche  Bewegung  voraussetzt,  er- 
fahren wahrscheinlich  glciclizeitig  mit  dein  erregenden  Impuls  für  die 
Agonisteu  die  Antagonisten  Heinmungeit.  Wenn  nun  durch  die  cerebrale 
Erkrankung  bestimmte  Muskeln  geliliunt  werden  und  durch  den  Krank- 
heitsherd im  Zentralnervensystem  gleichzeitig  Hemmungen  für  ihre  Anta- 
gonisten \Yegfallen,  so  wird  die  Entstehung  der  aktiven  Kontrakturen  ohne 
weiteres  verständlich.  Es  steht  diese  durch  klinische  Erwftguugen  ge- 
wonnene Anschauung  gleichzeitig  in  erfreulichster  Übereinstimmung  mit 
den  experimentellen  Erfahrungen  H.  E.  Heeings.') 

In  Frankreich  hat  man  dem  degenerativeu  Prozeß  in  den  Pyramiden- 
lialinen  eine  große  Rolle  fttr  die  Entstehung  der  Fixatlonsstellungcn  zu- 
gesiirochen.  In  Deutschland  sind  die  Ansichten  darüber  geteilt.  Ich 
müchte  mich  mehr  denen  anschließen,  welche  einen  besonderen  EinfiuB 
der  sekundären  Degeneration  ahlelmen  und  in  dem  Bestehen  s]iastiscLer 
Kontrakturen  vorwiegend  den  Wegfall  cerebraler  Hemmungen  sehen.  Aller- 
dings ist  alles  Nähere  darüber  erst  noch  aufzuklären-),  und  man  muLi 
auch  zugehen,  dali  Beobachtungen,  wie  sie  H.  MusK  veröffentlicht^),  ihrer- 
seits wieder  für  eine  Bedeutung  irritativer  Prozesse  sprechen  können.  Auch 
manche  Erfahrungen  am  Krankenbett  sind  am  besten  verstilndlicli,  wenn 
man  annimmt,  daß  Kontrakturen  zuweilen  auch  als  Folge  einer  Reizung 
von  Nervenfasern  eintreten  können  —  zu  dem  Wegfall  von  Hemmungen 
bestehen  natürlich  unter  allen  Umständen  nahe  Beziehungen. 

Zuweilen  gehen  die  Anregungen  zu  Muskelsiiannungen  von  stark  er- 
regten sensiblen  Gelenknerven  aus;  bei  allen  möglichen  artikularen  Pro- 
zessen kommt  da.s  vor,  und  auch  hier  ist  die  Deutung  noch  keineswegs 
einfach  und  klar.  Da  diese  Kontrakturen  tatsächlich  oft  mit  Erhöhung 
der  Sehnenreflexe  verbunden  sind,  so  sehen  die  einen  in  ihnen  reine  Folge- 
erscheinungen spastischer  Prozesse  und  die  Erregung  zentripetaler  Nerven 
im  Gelenk  als  deren  Ursache  an.  Aber  andererseits  meine  ich,  könnte 
man  vielfach  auch  an  reine  Schmerzhemmungen  denken:  das  Gelenk  wird 
in  der  Stellung  gehalten,  in  welciier  es  seinem  Träger  am  wenigsten  Stö- 
rungen bereitet.  Allerding?  würde  sich  dann  eine  gleichzeitig  bestehende 
Erhöhung  der  Reflexe  nur  recht  schwer  erklären. 

Hierher  gehören  auch  die  hysterischen  Kontrakturen;  in  der  großen 
Mehrzahl  der  Fälle  siml  sie  mit  Erhöhung  der  Sebncnreflexe  verbunden, 
und  man  wird,  entsprechend  unseren  Anschauungen  über  ilie  Entstehung 
der  hysterischen  Erscheinungen,  auch  hier  wieder  in  psychischen  Momenten 
den  Grund  zu  dieser  Erhöhung  der  Erregbarkeit  suchen.  Nicht  verschweigen 
wollen  wir  indessen,  dali  bei  Hysterie  zuweilen,  wenn  auch  sehr  selten, 
aktive  Kontrakturen  ohne  Steigerung  der  Refle.xe  beobachtet  werden.  Dann 
wenlen  ebenso  wie  bei  den  vorher  genannten  Fällen  wohl  spezielle  Hem- 
mungen angenommen  werden  müssen. 


1)  H.  E.  HüBisci,  Pflügers  Arch.  70. 

2)  Über  diese  Fragen  ».  Sternbebg,   Die  Sehnenreflexe  nsw.;   v.  Leyden 
u.  Goli>8c:hjcideb,  Krankheiten  des  Rückenmark».  S.  117. 

3)  H.  MiNK  1.  c. 
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Innervationen  (juergestreifteT  Muskeln,  unabhän^g  vom 
oder   sogar   gegen   seinen   EintluB,   treten   in    der    verschiedenst 
Form  auf.    Zunächst  bezeichnen  wir  als  Ziltero  diejenigen  Mu&k 
bewegungen,    bei    denen    gleichmäßiges    Oszillieren     um    eine   b^ 
stimmte  Achse  stattfindet.    Die  Zahl  der  Bewegungen  in  der  Ze 
einheit,   ihr  Umfang,   die  Menge  der  ergriffenen  Muskeln  —  all 
ist   in   verschiedenen  Fällen   sehr   verschieden.     Bei  manchen 
ständen  tritt  der  Tremor  nur  ein,  wenn  die   betreffenden  Körp* 
teile  willkürlich   bewegt  werden,   in   anderen   auch    zur    Zeit 
Ruhe;  im  Schlafe  hört  jeder  Tremor  auf.     Leider    müssen   wir  <^ 
uns  versagen,  genauer  auf  das  Zittern  und  seine  Ursachen  einm- 
gehen,    denn    unseres   Erachtens    lassen    sich  VorstellnnKen  üb« 
seine  Entstehung   überhaupt  noch  nicht  äußern');    wir    v  aj 

fach  nichts  darüber.    Jede  Besprechung   könnte  nur  kliiu; 
Schreibungen  oder  diagnostische  Anmerkungen  ergeben. 

Über  die  Pathogenese  der  choreatlBchen  Bewegrun^sstSnuf. 
spez.  wenn  sie  sich  auf  dem  Boden  einer  alten  Hemipleg 
wickelt,  hat  Bonhoeffer  eine  interessante  Vorstellung  geä« 
Er  glaubt,  daß  ihr  häutig  Läsionen  der  Bindearme  zugnmd« 
liegen.  Es  würde  dadurch  die  Übertragung  der  über  das  Kleinhil 
gehenden  zentripetalen  Eindrücke  auf  die  motorischen  Innervation 
verändert.  Gleichsam  „durch  Kurzschluß"  entständen  gewiss 
maßen  voreilige  und  vorzeitige  Einflüsse,  und  diese  führten 
abnormen  Innervationen. 

Wie  BoNHOEFFEB  fand  ^),  ist  der  Muskeltonus  bei  Cboreatisch 
in  der  Regel  lierabgesetzt.   Auch  dies  steht  mit  der  Annahme  eL 
Läsion  der  Bindearme  —  d.  i.  einer  Beeinträchtigung    des   Kle 
himeinHusses   auf  die   motorischen   Gebilde  —  in   guter  Über 
stiuunung. 

In  ähnlicher  Weise  wie  die  choreatischen  Bewegungen   sind  viellrid 
auch  manche  Mitbewegungen  zu  erklilren,  die  sich  an  Krauken   unter 
verschiedensten  Verhältnissen    entwickehi.     Foeestee    hat    dartibcr  in» 
essante  Beobachtungen  und  Erwägungen  angestellt.*)     Aasgehend  von  da 


1)  B.  MüBiüs,  Diagnostik.  2.  Aul!.;   Stephan,   Arch.  f.  Psych.    IS.  £t.  <1 
19.  8.  16. 

2)  BoJiHOEPFEB,  Monatshefte  f.  PHychiatrie  u.  Neurolo{,'ie.  1.  S.  y;  lo.  Jli 

3)  BoNHOEFFER,  Mouatehefle  f.  Psychiatrie  u.  Neurologie,  3,  jj.  230. 

4)  FoERSTEH,  Die  Mitbewegungen.    Jena  1903. 
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außerontcntliclien  Kompliziertheit  jeder  willkürlichen  Bewegung  zeigte  er, 
daH  der  Inuervationsstroni  sich  unter  allen  Umständen  auf  zahlreiche 
Muskehl  erstreckt.  Durch  zentripetale  Eintirücke  wird  Umfang,  Ausbrei- 
tung und  Maß  der  begleitenden  Kontraktionen  geregelt.  Es  können  Stö- 
rungen dieser  Regulationen  die  Art  der  gewünschten  Bewegung  vollkrininien 
verschieben  nnd  verwischen,  so  datS  neue  Bewegungen  auftreten,  die  beim 
Gesunden  völlig  wegfallen,  weil  sie  unterdrückt  werden.  Die  z.  B.  hei 
Tabes  kninkhaft  auftretenden  Milbewegungen  erhalten  dadurch  auch 
Beziehungen  zu  den  Koordinationsstürungen  der  beabsichtigten  Inner- 
vationen. 

Bei  einer  dritten  Gruppe  von  Reizerscheinungen  treten  in  An- 
fällen Kontraktionen  von  mebr  weniger  zahlreichen  Muskelgruppen 
ein,  von  den  geringsten  Zuckungen  einzelner  Finger  bis  zu  den 
heftigsten  Bewegungen  des  ganzen  Körpers  sehen  wir  alle  Ülier- 
gänge.  Bei  diesen  Krämpfen  haben  wir  sowohl  wirkliche  Orts- 
bewegung  von  Körperteilen  (Clonus)  durch  abwechselnde  Zu- 
sammenziehung und  Erschlaffung  von  Muskeln,  als  auch  starres 
Festbleiben  in  einer  Lage  (Tonus)  durch  tetanische  Zusammen- 
ziehung gewisser  Muskelgruppen.  Die  Krampfbewegungen  kennen 
von  einem  Orte  beginnend  sich  über  den  ganzen  Körper  verbreiten, 
Tonus  und  Clonus  in  mehr  weniger  regelmäßiger  Folge  mitein- 
ander abwechseln.  Die  Entstehung  dieser  Krämpfe  muß  man 
natürlich  darauf  zurückführen,  dal.il  durch  pathologische  Prozesse 
Erregungen  motorischer  Bahnen  oder  Ganglien  hervorgerufen 
werden  und  es  ist  in  der  Tat  kein  Zweifel,  daß  von  den  ver- 
schiedensten Stellen  des  zentralen  Systems  aus  krampfartige 
Zuckungen  in  Muskelgruppen,  deren  Bahnen  am  Krankheitsherde 
vorbeigehen,  erzeugt  werden  können  (Zuckungen  in  den  Beinen  bei 
Erkrankungen  des  Dorsal-  oder  Halsniarks,  Krämpfe  in  den  Extre- 
mitäten einer  Seite  bei  Läsionen  der  innern  Kapsel,  Zuckungen 
in  einzelnen  Gliedern  bei  Erkrankungen  der  Hirnrinde).  Doch 
vermögen  die  einzelnen  Stellen  des  motorischen  Apparats  sehr 
verschieden  leicht  zur  Entstehung  von  Krämpfen  zu  führen:  jeder 
Arzt  weiß,  wie  häufig  sie  z.  B.  bei  Erkrankungen  der  Rinden- 
zentren eintreten.  Aber  auch  hier  ist  noch  vollkommen  dunkel, 
welche  feinere  Beschaft'enheit  dann  die  Läsion  haben  muß:  Er- 
regungs-  und  Hemmungsvorgänge  sind  gerade  bei  der  Rinde  von 
erheblichstem  und  sehr  verwickeltem  Einfluß.') 

Auch  Gifte  erzeugen  außerordentlich  häutig  Konvulsionen,  es 
kommen  dabei  Substanzen  der  allerverschiedensten  Art  in  Betracht, 


1)  BüBsoFF  u.  HEiDENiiArN,  Pflügers  Arch.  26.  S.  137. 
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auch  solche,  die  im  Organismus  selbst  entstehen,  z.  B.  die  im 
betischen  und  urämischen  Koma  wirksamen  Körper.     An  welci 
Stellen  des  Zentralnervensystems  sie  angreifen,  ist  kaiun  allgemein- 
gültig zu   erörtera.    Wohl   müssen   wir  hier   aber    erwähnen, 
nicht  selten  Konvulsionen  sich  bei  kranken  Menschen  finden,  ui 
Umständen,  die  die  Annahme  einer  abnormen  Erregbarkeit 
zentralen  Teile  als  notwendig  ei-scheinen  lassen.     Dann  entsteb 
die  Krämpfe  zuweilen  reflektorisch,  noch  viel  häufiger  aber  sponta 
wenigstens   zunächst   aus    unbekannten    Ursachen.      So    ist    es  bei 
Rachitis,   so   vor  allem   bei    der    schrecklichen   Erkrankung 
menschlichen  Gehirns,  die  wir  nach  Nothnagel  als  „epileptiscl 
Veränderung"    bezeichnen.     Sie    ist    ein   äußerst    merkwürd 
Zustand,  zu  dessen  Erkenntnis  noch  kaum  die  ersten  Anfange 
tan  sind.    Erblich  ilbertragbar  ist  sie  in  erster  Linie    durch  eig 
tiimliche  Störungen  der  psychischen  Sphäre  und  durch  die  mann 
fachsten  Arten   von  Krämpfen  ausgezeichnet    An  Tieren  hat  nua 
experimentell  ähnliche  Erscheinungen  durch   allerhand   Einfrif  ' 
erzeugen  können,  doch  sind  die  Anschauungen  über  die  Bezie! 
dieser  Zustände  zur  Epilepsie  des  Menschen  noch  geteilt. 

Hier  können  nur  einige  Worte  über  die  Entstehung  der  epil« 
tischen  Krampfanfälle-)  gesagt  werden.    In  der  Regel  ohne  1 
kannte  Ursache,  unter  eigentümlichen  körperlichen  und  psychiscli 
Vorboten  (Aura)  entwickelt  sich  Bewußtlosigkeit  und  beim  typisch" 
Anfall  treten  nun  allgemeine,    erst  tonische,    dann  klonische  Eoq 
vulsionen   ein.     Vielfache   experimentelle  Beobachtungen    sucht 
am  Tier  den  ürsprungsort  der  Krämpfe  festzustellen.     Wir  wis««*^ 
durch  sie  mit  Sicherheit,  daß  tonische  und  klonische  Krämpfe 
zahlreichen   Stellen   des  Hirns   aus,   z.  B.  von  Oblongata,    Brfid 
sowie   den    sensiblen   und    motorischen  Bezirken    der  Rinde  diirfü 
künstliche  Reizung   der  verschiedensten  Art  hervorgerufen  wfi 


1)  BHOWs-SäquAEö,   Archive«   de   physiologie  1—3.   —    WEen-HAi., 
klin.  Wehs.  1871.  Nr.  38  n.  39. 

2)  NoTH.N'\oEL,   Ziemssens  Handbuch.  12  n.  Virchows  Arch.    44.   8.  1.' 
KissMAUL  u.  Tksneu,  Molcschotts  Dnterauchungeu.  3.  —  Hrrziii,  üntereBchu"- 
gen  Ober  das  Gehirn.  Berlin  1874.  —  Binswa.noer.  Artikel  Epilepsie  in  Eol<w 
burga  Rcalenzyklopüd.  2.  Aufl.;  Kongr.  f.  innere  Med.  1888.   8.  340  u. 
PsychJatr.  10.  8.  759.  —  Ziehe.v,  Arch.  f.  Psych.  17.  8.  99  n.  21.  8.  8ti3.  — 1 
VEURicHT,  Kongr.  f.  innere  Med.  1887.  8. 192;  Arcb,  f.  Psych.  14.  8.  175; 
f.  klin.  Med.  44   8.  1  und  46.  S.  413  u.  Kongr.  f.  innere  Med.  18.07.   *J.  MS.  5| 
Eine  zusammenfassende   und   erschöpfende  Darstellung   in    dem    ^roBea  W«) 
von  BisswANOEH,  Die  Epilepsie.  Nothnagels  »pez.  Pathol.  u.  ThetAp.  12.  L 
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können.  Unter  diesen  Orten  hat  für  unsere  Frage  wohl  zweifellos 
der  Cortex  die  größte  Bedeutung:  die  Krämpfe,  welche  bei  seiner 
Reizung  auftreten,  überdauern  den  Reiz,  sie  haben  Ähnlii'hkeit 
mit  den  epileptischen  Anfallen  des  Menschen,  sowohl  den  voll 
ausgebildeten,  als  auch  den  nidimentären.  Über  zahlreiche  Einzel- 
heiten dieser  experimentellen  Krämpfe  des  Tiers  sind  die  Meinungen 
der  Forscher  noch  geteilt  Während  i.  B.  Ziehen  die  ürsprungs- 
orte  von  Clonus  und  Tonus  für  verschiedene  ansieht,  jenen  in  der 
Rinde,  diesen  in  tieferen  Partien  entstehen  läßt,  tritt  Unvebricht 
für  einen  kortikalen  Ursprung  beider  ein. 

Die  Ähnlichkeit  dieser  am  Tier  erzeugten  Krämpfe  mit  den 
epileptischen  des  Menschen  führte  zur  Annahme,  daÜ  auch  letztere 
in  der  Regel  von  der  Rinde  ausgehen.  Dafür  sprechen  vor  allem 
auch  mancherlei  klinische  Gesichtspunkte:  wir  nennen  z.  B.  die 
Häufigkeit  rudimentärer  Anfälle,  ihre  Kombination  mit  Bewußt- 
losigkeit, die  Ausbreitung  des  Anfalls  nach  der  Lage  der  moto- 
rischen Rindenorte  und  den  vielfachen  Beginn  mit  sensibler  Aura. 


Die  Störungen  der  Sensibilität. 

Eine  Pathologie  der  Empfindung  läßt  sich  nur  unter  aus- 
giebigster Berücksichtigung  der  psychischen  Verhältnisse  geben. 
Da  wir  aber  auf  diese  verzichten,  so  sind  hier  nur  einige  An- 
deutungen möglich  und  auch  diese  noch  dadurch  beschränkt,  daß 
wir  auf  Gesichts-  und  Gehürsemptindungen  kaum  eingehen 
können,  weil  mir  aus  äußeren  Gründen  die  genügende  Erfahrung 
mangelt,  um  über  diese  Dinge  zu  reden.  Erfordert  doch  die  Patho- 
logie des  Auges  und  Ohres  jetzt  durchaus  einen  ganzen  Mann  für 
sich  allein. 

Auch    bei    den    Störungen    der    Sensibilität    haben    wir    teils 
iJReiz-,    teils   Lähniungserscheinungen    und    die    Angriti'spunkte    für 
Ibeide   können    natürlich  auf  der  ganzen   Strecke  von  den  Sinnes- 
organen  durch    die   komplizierten  Nervenbahnen  hindurch  bis  zur 
Hirnrinde  liegen. 

Ist  das  Endorgan  geschädigt  oder  der  Nerv  an  irgendeiner 
Stelle  seines  Verlaufs  unterbrochen,  sind  endlich  die  perzipieren- 
den  Organe  der  Hirnrinde  nicht  in  Ordnung,  so  werden  Reize 
irgendwelcher  Art  nicht  mehr  in  der  gewöhnlichen  Weise,  sondern 
schwächer  oder  gar  nicht  mehr  empfunden.  In  gewissen  Stadien 
peripherer  oder  spinaler  Erkrankung  findet  die  Leitung  zentripetaler 


Drs  Neirennyi 

Erregungen  noch  statt,  aber  sie  braucht  das  Vielfache  der  gewohi 
liehen  Zeit.  Welcher  Art  nun  die  Läsion  sein  muß,  um  gerad 
dieses  Phänomen  der  verlangsamten  Leitung  hervorzunifa 
weiß  man  noch  nicht.  Man  beobachtet  es  zweifellos  am  häufigst 
bei  Tabes  dorsaUs,  und  merkwürdigerweise  trifft  es  in  ei-stor  Lini 
die  Schmerzempfindiing  von  seiten  der  Haut. 

Beeinflußt      irgendwelche     Schädlichkeit     Nervenfasern     ve 
schiedener  Funktion,  so  sind  im  allgemeinen  die  sensiblen  Fase 
resistenter  als  die  motorischen.  Die  Krankheitsursache  erzeugt  da 
in  ihnen  Reizerscheinungen,  z.  B.  Schmerzen,  aber  die  Leitung  der 
zentripetalen  Erregungen  ist  oft  noch  lang  erhalten,  wenn  die 
motorischen  bereits  völlig  aufgehoben  ist.     Diese  Erscheinung 
obachten    wir    ganz    vorwiegend    bei   Dmckeinwirkungen    auf 
Rückenmark,   und    das   gibt   dann   das   charakteristische  Bild 
Paraplegia  dolorosa. 

Durch  die  Summe  aller  zentripetalen  Einwirkungen  und  d« 
deren  Verarbeitung  erhält  das  Individuum  seinen  Inhalt.     Es 
bekannt,  wie  die  Tätigkeit  sämtlicher  Organe  von   der  Peripher 
aus   auf  das  mächtigste  beeinHußt  wird,   wie  zum  Beispiel  Lichlj 
Schall-    und    Temperaturreize    Stoffwechsel    und    Muskeltätigke 
Herzaktion   und    Atmung   teils    erhöhen,   teils   vermindern.     Na 
alten  Erfahrungen  wird    in  dem  Maße,   wie  eine  Art  zentripetal^ 
Erregungen  lange  Zeit  oder  dauernd  ausfällt,   durch    die  speziell 
Richtung   der  Aufmerksamkeit   eine   andere   um   so    schärfer   aa 
gebildet.    Jeder   weiß,    wie   sich    der  Tastsinn    der    Blinden    en 
wickelt. 

HAchst  merkwürdig  sind  die  dnrch  Strümpell,  Wistkk  und  ZiejinSI 

beschrieben«'!!  Krankheitsfälle '),    in   denen  bei  Menschen  mit  stark  her 
gesetzter   Eni])fiii<llichkeit    für    zentripetale    Eindrücke    sich    sofort    Schl< 
einstellte,  sobald  die  noch  offnen,  von  der  Auiäenwclt  zum  „Ich"  fohrend* 
Pforten    verschlossen    wurden.     Soviel   ich   sehe,   handelt  es  sich  in  alb 
diesen  Füllen  um  Hysterische. 

Man  könnte  in  hohem  Grade    geneigt  sein,    darauf  eine  Theori« 
Schlafes    aufzubauen,    seinen  Eintritt   zurückzuführen    auf    «lie  Aafhe 
aller    zentripetalen  Eindrücke.     Das    scheint    indessen    doch    nicht    richti 
Es  kann  natürlich  hier  niciit  unsere  Aufgabe  sein,  das  Wesen  diese«  nur 
würdigen  Vorgangs  zu  erörtern.    Aber  so  viel  muß  man  sagen;  der  Znsi 
unserer  Psyche    ist  in  erster  Linie  für  ihn  bedeutungsvoll.     Ob  er  leic 
ob  schwer  eintritt,  hflnut  zunächst  ab  von  den  eigentümlichen  inneren  V( 
gangen,  die  zum  Spiel  der  Ideen  führen.    Sie  können  auf  die  maunigftdiS 
Weise   herabgesetzt  werden,   unter  anderem  durch  alle  die  Einwirkuna 
welche  die  Hypnose  erzeugen.     Wir  erwähnten  hier  diese  gerade  un<l  a^ 


11  Lit  g.  S.  574,  Anm.  5. 
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(Hose,  weil  sie  ofl'enljar  bei  der  EinsclilüferunR  der  genannten  anästbetischen 
Individuen  mit  Hysterie  (!aLl  MaL!«eheiide  ist. 

Die  Störungen  der  Empfindung  werden  im  einzelnen  natürlich 
ganz  verschieden  ausfallen,  je  nach  Art  der  erkrankten  Organe 
und  ihrer  Nervenverbindungeii.  Für  das  Verständnis  der  Ausfalls- 
erscheinungen ist  die  P^rinnerung  wichtig,  daU  die  natürlichen 
Reize  nur  dann  die  spezifische  Erregung  erzeugen  können,  wenn 
das  lietreffende  Sinnesorgan,  der  transformierende  Aufnahmeapparat 
getroffen  wird  und  erregbar  ist.  Aber  ebenso  besteht  natürlich 
das  unigekehrte  Verhältnis  zu  Recht,  davon  sprachen  wir  schon: 
die  besten  Sinnesorgane  nützen  nichts,  wenn  die  leitenden  Nerven 
erkrankt  sind.  Auffallenderweise  ist  an  der  Haut  wenig  studiert, 
welchen  Einfluß  Erkrankungen  der  Oberfläche  auf  die  in  ihr  ein- 
gebetteten Sinnesorgane  haben.  Wir  wir  jetzt  wissen '),  besitzen 
die  Nerven  ftir  Druck-,  Schmerz-,  Kälte-  und  Wärmeenipfindung 
ganz  bestimmte  und  charakteristische  Endigungen.  Diese,  außer- 
ordentlich zart  konstruiert,  werden  wahrscheinlich  bei  den  so  häufig 
vorkommenden  Erkrankungen  der  Haut  leicht  Einbuße  an  ihrer 
Leistungsfähigkeit  erleiden.  Doch  finde  ich  keine  Untersuchungen, 
die  darüber  eingehendere  Auskunft  geben.  Wohl  aber  kennt  man 
zahlreiche  Störungen  der  Hauteuipfindungen  bei  Läsion  ihrer  ner- 
vösen Verbindungen,  sei  es  in  der  Peripherie  oder  innerhalb  der 
Zentralorgane.  Da  ist  zunächt  hervorzuheben,  daß  jede  einzelne 
Art  der  durch  Vermittlung  der  Haut  ausgelü.sten  Empfindungen 
für  sich  allein  gestört  sein  kann.  Wir  beobachteten  alle  Formen 
der  „partiellen  Empfindungslähmung",  sowohl  bei  i)eripheren 
als  auch  bei  zentralen  Erkrankungen,  vor  allem  !»ei  Tabes  und  Sy- 
ringoiuyelie.  Das  sind  nicht  nur  praktisch,  sondern  auch  theore- 
tisch sehr  wichtige  Dinge,  denn  sie  gestatten  wohl  nur  schwer  einen 
anderen  Schluß,  als  daß  für  jede  Empfindung,  die  durch  Erkran- 
kung nervöser  Verbindungen  für  sich  gestört  sein  kann,  besondere 
Nerven  existieren  müssen.  Nachdruck  ist  dabei  hauptsächlich  auf 
die  Beziehungen  zwischen  Schmerzeraptindung  und  den  übrigen 
Empfindungen  zu  legen.  Es  sind  ja  die  Ansichten  noch  immer  ge- 
teilt, wie  weit  der  Schmerz  durch  eigene  Endapparate  und  eigene 
Nerven  vermittelt  oder  aber  andererseits  durch  eine  besonders 
starke  Erregung   der  verschiedensten   spezifischen  Nerven  erzeugt 

f  1)  Literatur  und  eigene  Untersuchungen  über  diese  Dinge  bei  v.  Fkey, 

I  Berichte  der  Kgl.  f?.  Gesellscliaft  d.  Wissenschaften,  math.-pliys.  KI.  Sitzung 
I  vom  4.  März  1895  u.  Abhandlungen  d;  Sachs.  Ges.  d.  Wissenschaften.  23.  8. 175. 
^^         Kseui.,  Pathol.  Pliyaiologie.    5.  Aufl.  38 
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wird.  Ich  möchte  mich  dxircliaus  der  ersteren  von  v.  F&et  ')  Ter- 
tretenen  Anschauuntr  anschlieüen,  weil  ich  nicht  weiß,  wie  manche 
Erfahrungen  der  Pathologie  anders  gedeutet  werden  könnten;  ich 
meine  hier  speziell  die  Beobachtungen,  in  welchen  bei  völlig  ei^ 
haltener  Druckempfindung  die  Perzeption  des  Schmerzes  aufgehoben 
ist.  Das,  zusammengehalten  mit  den  physiologischen  Beobach- 
tungen Ton  der  Empfänglichkeit  bestimmter  Haatstelien  ledig- 
lich für  Druck-,  anderer  lediglich  für  Schmerzreize,  scheint  mir 
durchaus  in  ebengenanntem  Sinne  zu  sprechen.  Allerdings  djirf 
nicht  unerwähnt  bleiben,  daß  ein  so  erfahrener  Forscher  wie 
GoLDsCHEiDEE  die  Existenz  besonderer  Schmerznerven  ablehur  ' 

Diese  partiellen  Empiindungslähmungen  finden  sich  ent.-. 
den  am  häutigsten  bei  Erkrankungen  des  Rückenmarks.  Aocb 
Läsionen  der  peripheren  Nerven  setzen  die  verschiedenen  Quali- 
täten der  Hautsensibilität  durchaus  nicht  immer  gleichmüßig  bemb, 
aber  es  liegt  im  Wesen  der  Sache,  daß  grobe  DiflFerenzen  dabei 
seltener  vorkommen.  Im  Rückenmark  seheinen  dagegen  die  Fasern 
für  die  Leitung  der  einzelnen  Empfindungen  nicht  zusammen  zu 
verlaufen,  sondern  teils  in  der  weißen,  teils,  wenigstens  fiir  längere 
Strecken,  in  der  grauen  Substanz  zu  liegen.  Dann  können  ite 
natürlich  gesondert  erkranken.  Es  ist  bei  dem  gegenwärtigea 
Stande  unserer  Kenntnisse  noch  nicht  möglich,  die  Bedingung 
fiir  die  Genese  dieser  eigentümlichen  Störungen  zu  erörtern.  Ali 
das  zeigt  sich  jetzt  schon:  man  wird  aus  der  sorgfältigen  L'nt« 
suchung  geeigneter  Fälle  wichtige  Kenntnisse  Über  den  Verli 
der  zentripetalen  Nerven  zu  gewinnen  imstande  sein. 

Im  Zenlralnervensystem  werden  die  Verhältnisse  der  sensiblen  Leit 
iiuOerordentlich  verwickelt  Jedenfalls  geht  ein  Teil  der  Fasern,  welc 
die  bewußten  Empfindungen  vermitteln,  durch  die  vordeft;  Kommissur 
die  andere  Seite,  während  die  motorischen  Nerven  sich  ja  hoch  oben 
der  Grenze  des  verlängerten  Marks  kreuzen.  Das  erklärt  die  bekannti 
Erscheinungen  der  BBOWN-SKytJAUDschen  Lfthmntig:  ist  das  Rtlok 
mark  an  irgend  welcher  Stelle  scharf  luilbseitig  durchschnitten,  so  fia 
man  die  unterhalb  der  LftsionssteUe  und  auf  ihrer  Körperscite  gel<<graa 
Muskeln  fOr  Willensreize  gelähmt,  wahrend  auf  der  anderen  Hälfte  i\t» 
Körpers  die  Empfindlichkeit  aufgehoben,  heziehentlich  stark  herabgeset^ 
ist;  nur  die  Empfindung  ftlr  die  Lage  der  Glieder  soll  auf  der  Seife 
Läsion  selbst  gelitten  haben.  Im  einzelnen  finden  sich  noch  mancher 
interessante  Dinge,  so  häufig  anfangs  eine  Uyperalgesie  auf  der  gfUhmt^s 
Seite,  sowie  an-  und  hyper.lsthetische  Zonen  an  den  oberen  Grenzen  drt 
krankhaft   veränderten  Bezirke.     Manches   davon    ist   gegenwartig  schwer 


1)  V.  Fbky,  Abhandlnugen  d.  Sachs.  Gesellsch.  d.  WissensebaAcn.  23.  B.  Il 

2)  Goujscueider,  Ober  den  Schmerz.  Berlin  1894. 
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oder  gar  nicht  zu  ileuteii.  weil  noch  niaiicherlei  Kontroversen  über  den 
Faservt'Hanf  im  einzelnen  hestehen. 

Immer  verwickeKer  und  unbekannter  werden  die  Vcrfiilltnisse  der 
zentripetalen  Nerven  nach  oben  zu.  Da  kommen  in  Betracht  einmal  die 
zahllosen  Verbindungen  mit  reflektorisch  und  automatisch  arbeitenden 
Apparaten,  weiter  die  Verteilung  der  EndiRungon  auf  verschieriene  Partien 
der  Kinde.  Wir  reden  hier  von  den  Nerven  der  in  der  Haut  gelegenen 
Sinnesorgane,  also  denen  för  Druck-,  Schmerz-,  Kälte-  und  \Vürineem|)fin(iung. 
Walirscheinlich  enden  ilire  nervösen  Verbindungen  nahe  bei  den  nioloriselieu 
Partien  der  Hirnrinde  und  zwar  so,  daß  die  Fasern  einer  Hautpartic  in 
beicien  Heniisphiiren  vertreten  sind.  Deswegen  ist  bei  Lüsion  bestimmter 
sensibler  Partien  Her  Rinde  die  p]inpfindliehkeit  korrespondierender  Körper- 
teile herabgesetzt,  aber  nicht  viMlig  aufgehoben. 

An  der  Rinde  selbst  kann  je  nach  dem  Sitz  der  Erkrankung  die 
Empfindung  gestört  sein,  oder  liiese  ist  erhalten,  aber  es  fehlt  die  Er- 
kenntnis ihrer  Bedeutung  nnii  deswegen  die  Mflgtichkeit  ihrer  psychischen 
Verwertung.  Wenigstens  lassen  sich  bei  iler  Gesichts-  «nd  Gehörseni]dindung 
jetzt  Beispiele  für  die  Trennung  dieser  beiden  Momenti-  anführen:  man 
rauli  z.  ß.  Rinden-  und  die  sogenannte  Seelenblindheit  voneinander  uuter- 
sclieiden. 

Höchst  merkwürdig  ist  bei  den  SfArungen  der  Empfindung  das  Ver- 
halten der  Lokalzeichen.  Wie  bekannt,  verbindet  sich  jede  Empfindung 
mit  einer  Vorstellung  iles  gereizten  Orles.  Dieses  sogenannte  Lükalzeicben 
ist  ja  för  verschiedene  Teile  des  Körpers  sehr  verschieden  scharf  aus- 
gesprochen. AutSerordentlich  sicher  für  die  von  Auge  und  Haut  eingehen- 
den Empfindungen,  nimmt  es  anf  den  von  antien  zngiUiglichen  Schleindiilulen 
schon  wesentlich  ab,  um  in  den  Innern  Organen  bis  zur  Unkenntlichkeit 
zu  versehwinden.  Hier  lassen  die  allein  existierenden  Druck-  und  Schraerz- 
empfindutigen  lediglich  eine  ganz  annähernde  Bestimmung  de>  erkrankten 
Körpersegments  zu.  Bei  Störung  der  Hautsensibilität  kann  nur  die  Schärfe 
dieses  Lokalzeichens  ganz  unverhältnismäßig  viel  stärker  gestört  sein,  als 
die  eigentliche  Em)ifindung  selbst,  und  zwar  beobachten  wir  das  haupt- 
sflehlieh  im  Gefolge  von  Erkrankung  der  Leitungsbahnen.  Das  ist  schwer 
verständlich,  ja  gegenwärtig  überhaupt  nicht  zu  deuten.  Denn  man  weiß 
nicht,  wie  eine  Inkongruenz  zwischen  diesen  bei(!en  Komponenten  zustande 
kommen  kann.  Merkwürdigerweise  soll,  wenn  die  Hirnrinde  erkrankt  ist, 
das  Lokalzeichen  auffallend  gut  erhalten  sein.')  Es  wäre  natürlich  sehr 
wichtig,  Ober  diese  Dinge  eingehende  Erfahrungen  zu  sammeln. 

Neuerdings  wurde  die  Frage  erörtert,  ob  das  Lokalisationsvermögen 
mehr  von  der  Erhaltung  der  Bewegungsempfindungen  oder  der  Hautsen- 
sibilitftt  abhängig  wäre.  An  Kranken  mit  BiiowN-SEQUABDscher  Lidimung 
konnte  Schittenhemi^  im  Gegensatz  zu  Foebstek ')  darlegen,  daU  die 
Fähigkeit  zu  lokalisieren  an  den  Extremitäten,  an  denen  lediglich  die 
Haatsensihilitat  gelitten  hatte,   ebenfalls  beeinträchtigt  war,  während  sich 


V\  s.  Ziehen,  Ergebnisse  usw.  S.  604. 

2)  8cHiTTE.NHEi,M,  Ztft.  f.  Nervenheüknude.  22.  8.  1  u.  8.  428. 

3)  FoERSTEB,  Monatsgchrift  £,  Neurologie  u.  Psychiatrie.  Bd.  9.  8.  31. 
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bei  bloßer  Störung  der  Bewegungsempfiiiduiigen  die  Lokalisation  als  ni 
besser  erwies.  Die  scliwersteü  Störungen  des  genannten  Vermögens  ent 
stehen  dann,  wenn  gleichzeitig  Bewegung»-  und  Hauteinpfindangen  beein- 
trftchtigt  sind. 

Zahlreiche  Vorrichtungen  dienen  für  die  Orlentiemng:  antert« 
Körpers  im  Raum')   und   die  Präzision   der  Bewegungen   in   ihm. 
Hierfür  wirken  zusammen  das  Äuge  (das  trägt  an  sich  schon  zwei 
Apparate,    Retina     und    die     raumheurteilenden    Augenmuskeln), 
ferner  das  Ohr,   die  für  Perzeption  von  Progressiv-  und  Winkel- 
heschleunigungen  eingerichteten  Organe  des  Felsenbeins,  und  end- 
lich die  zahlreichen  zentripetalen  Eindrücke  von  Muskeln,  Sehnea 
Fascien,    Knochen,    Gelenken,    Haut,    kurz    von    den     bewegten 
Teilen    selbst.     Sie   ühennitteln   uns    die  sogenannten   Bf' 
emptindungen,  das  Gefühl  für  die  Stellung  der  Glieder.     .\ 
diese  Organe  rufen  auch  zentripetale  Eindrücke  hervor,  die,  ohne 
„in  das  Bewußtsein"  zu  gelangen,  auf  die  Regulation  unserer 
wegungeu  den  erheblichsten  Einfluß  haben.    Darüber  ist  schon 
Erörterung  der  Koordination  gesprochen,  und  wir  sahen,  daB  gail 
wesentlich  diese  unbewußt  zentripetalen  Eindrücke  die  feinere  Al 
atufung   der   motorischen    Innervation   vermitteln.     Es    gehört 
vollen   Leistungsfähigkeit  und   Schlagfertigkeit   des   Körpers  ein 
Intaktheit  sämtlicher  Vorrichtungen,    doch  sind  weitgehende  Ve 
tretungen  möglich  dadurch,   daß  die  gesunden  Organe  ihre  Täiij 
keit   schärfen.^)     Wie    gut    orientiert    sich    nicht    der    Blinde 
Raum,  so  lange  er  dabei  seinen  Tastsinn  auszunutzen  vermag,  un 
wie  verhältnismäLug  präzis  können  die  Ortsbewegungen  von  Tan^ 
stummen   trotz  der  Zerstörung  der  Labyrinth organe   sein,   wofei 
nur  Augen-  und  Hautemptiudungen  verwendet  werden!     Daß  abe 
wie  Kbeiul^)  zeigte,  Taubstumme  in  der  Feinheit  ihrer  Orientier 
ganz  wesentlich  beschränkt  sind,   daß  sie  sich  bei  Drehungen  d^ 
Körpers  ganz  anders  verhalten  als  Gesunde,  ist  doch  außerorden 
lieh  interessant.    Der  Kranke,  der  wegen  einer  Aufhebung  der  an 
den   Beinen   stammenden   zentripetalen  Eindrücke   bei  verdeckt 
Augen    zusammenstürzt,   vermag    bei    offenen   Augen    zwar  nichf 
sicher,  aber  leidlich  zu  stehen. 

Der   Ausfall   der  Tätigkeit   eines    der   genannten    zentripetal 
wirkenden   Werkzeuge    stört    demnach   die   Fähigkeit    der   Ra« 
Orientierung  und  die  Ausführung  von  Bewegungen,  die  eine  so 


1)  Vgl.  Hartmann,  Die  Orientierung.    Leipzig  1902. 

2)  Vgl.  BicKEL,  DeutecJie  med.  Wehs.  liJUl.  Nr.  12. 

3)  Kmidl,  Pflügers  Arcb.  51.  S.  119. 
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voraussetzen.  Natürlich  wird  das  in  gleicher  Weise  geschehen 
durch  Läsion  der  zentralen  Verbindungen  dieser  Organe;  vor  allem 
hat  das  Kleinhirn  damit  zu  tun.  Bei  der  Aufliehunfi  der  Orien- 
tieiningsfähigkeit  bleibt  es  aber  nicht,  wenn  von  einem  Apparate 
fehlerhafte  Nachrichten  in  das  Zentralorgan  gelangen, 
d.  h.  solche,  die  mit  den  aus  den  anderen  kommenden  nicht 
mehr  übereinstimmen.  Denn  auf  eine  harmonische  Zusammen- 
arbeit und  Zusammenfassung  ist  die  Integrität  unserer  Raumorien- 
tierung begründet.  Passen  aber  die  von  verschiedenen  Seiten  ein- 
laufenden Nachrichten  nicht  mehr  zu  einander,  so  entsteht  das 
iiefillil  des  Schtvlndeh. ')  In  der  S]nache  des  täglichen  Lebens  ver- 
steht man  darunter  zwei  verschiedene  Dinge.  Einmal  werden  rasch 
vorübergehende  Anfälle  von  Bewußtlosigkeit  so  bezeichnet  und 
weiter  nennt  man  Schwindel  jene  eigentümlichen  Empfindungen 
von  Störung  des  Körpergleichgewichts,  die  jeder  aus  eigener  Er- 
fahrung kennt.  Wir  sprechen  hier  von  dem  Begrilf  nur  in  der 
letzteren  Bedeutung. 

Wie  schon  erwähnt,  stellt  sich  dieses  charakteristische  Gefühl 
ein  im  Gefolge  disharmonierender  Nachrichten  aus  den  verschiedenen 
mit  der  Orientierung  im  Raum  betrauten  Werkzeugen.  So  zunächst 
bei  Lähmung  eines  oder  einzelner  Augenmuskeln.  Es  fallen 
dann  die  Bilder  der  äuliere n  Gegenstände  nicht  mehr  auf  sogenannte 
identische  Netzhautstellen,  dadurch  werden  sie  von  beiden  Augen 
auf  verschiedene  Orte  des  Raumes  projiziert,  und  das  gibt  die  Em- 
pfindung der  Unorientiertheit. 

Die  gi-ößte  Rolle  für  das  Auftreten  von  Schwindelgefüblen  spielen 
zweifellos  Erkrankungen  der  Organe  in  den  Bogengängen 
sowie  im  Sacculus  und  Utriculus.  Bestehen  in  ihnen  oder  ihren 
zentralen  Verbindungen  (Kleinhirn)  Krankheitszustände,  welche  zur 
Erregung  von  nervösen  G^^bilden  führen,  so  entsteht  sehr  leicht 
außerordentlich  heftiger  Schwindel,  besonders  bei  einseitigen  Er- 
krankungen. 

Das  zeigten  vor  allem  die  boröhraten  Bcobaibtangen  Menieres,  uuil 
weitere  Erfahrungen  habe»  es  bcstiltigt.^)  Auch  tlif  Ergebnisse  zalilreichiT 
ausRczeichneter  Expciinientaiuntersuchungen  lassen  «ieh  sehr  wobt  iJamit 
vereinigen.^)     Allerdings  bestehen    im    einzelnen    noch    zahlreiche    dunkle 


1)  «.  die  ausführliche  Darlegung  von  Hitzio,  Der  Schwindel  in  Nothnagels 
spez,  Pathologie  u.  Therapie.  12,  II.    Daselbst  die  Literatur. 

2)  Literatur  bei  v.  Fua.vki.-Hochwabt,  Der  M^ni&resche  Syniptomenkom- 
plex  in  Nothnagels  Handbuch.  XI,  2.  JU. 

3)  Lit  derselben  bei  v,  Stein,  Die  Lehren  von  den  Funktiooen  der  eiozel- 
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Beziehungen.  Immerhin  darf  man  jetzt  wohl  sagen,  da6  das  PelsonlK-iu 
mehrere  inneriialb  weiter  Grenzen  von  einander  unabhängige  Organe  trag 
das  vom  Nervus  tociilearis  (acustici)  versorgte,  zur  Auslösung  der  Gebö 
empfindungen  bestimmte  (in  der  Schnecke)  und  die  mit  dem  Nervus  vesliboli 
in  Verbindung  stehenden,  für  die  Wahrnehmung  von  Progressiv- 
Winkelbeschleunigungen  eingerichteten  (Bogengänge,  Otolithenapparat). 
Erscheinungen  des  Schwindels  sind  zweifellos  auf  eine  Erkrankung 
letzteren  zu  beziehen.  Sehr  häufig  verbinden  sie  sich  mit  Gebörsstörung 
der  verschiedensten  Art,  und  das  rlOrfte  damit  zusammenhängen,  daß 
zugrunde  liegende  Prozeß  die  so  nahe  beieinander  liegenden  verschieden! 
Apparate  ergreift.  Es  scheint  nun,  als  ob  die  Empfindung  des  Schwind 
in  erster  Linie  durch  die  in  den  vom  Vestibularis  versorgten  Orgatici 
sich  abspielenden  Rei/.erscbeiiiungen  hervorgerufen  wird,  eben  weil  dab 
das  Hirn  Nachrichten  erhält,  welche  mit  den  von  den  anderen  Apparat« 
gelieferten  nicht  übereinstimmen.  Manchmal  fehlen  die  Störungen  bei  vo^ 
kommener  körperlicher  Ruhe  und  treten  erst  auf,  sobald  die  für  die  Orien 
tierung  bei  Bewegungen  notwendigen  Vorrichtungen  in  Anspruch  geuomineD 
werden.  Doch  verläßt  der  Schwindel  in  anderen  Fällen  auch  die  ruhend« 
Kranken  nicht  —  jedenfalls  bereitet  er  häufig  die  entsetzlichsten  Qoala 
Dafür,  daß  der  Schwindel  durch  Erregung  und  nicht  durch  den  Ausli 
gewisser  Vorrichtungen  entsteht,  scheint  mir  vor  allem  sein  Fehlen 
labyrinthlosen  Taubstummen  zu  sprechen. 

Die  zugrunde  liegenden  anatomischen  Prozesse  können  jedenfalls  va 
schiedeiiarltger  Natur  sein,  und  wir  brauchen  uns  nicht  zu  wundern,  we 
bei  manchen  Fällen  von  „Labyrinthschwindel"  örtliche  Läsionen  im  Feh 
bein  vi'Vllig  vermißt  werden,  denn  natürlich  können  Erkrankungen  derza 
tralen  Nervenverbindungen    ähnliche  oder  gleiche  Erscheinungen  erzeug 
Das  erweisen  die  Schwindelgeflllile  vieler  Kranken  mit  Veränderungen 
Kleinhirnwurm. ') 

In  der  Regel  verbindet  sich  nun  der  MENiER.sche  ebenso 
oft  der  Kleinhirnschwindel  mit  weiteren  Erscheinungen:  Erbrecht 
Unsicherheit  der  willkürlichen  Muskelinnervationen  besonders  bejj 
Gehen,   allerlei    eigentümliche  Bewegungen,  z.   B.    an    den  Aug 
Zusammenstürzen,    doch    müssen    wir    darauf   verzichten,    auf 
Entstehen    einzugehen.      Trotz    zahlreicher    und    aasgezeichne 
physiologischer  Untersuchungen-)  sind  die  in  Betracht  kommend 
Fragen  noch  keineswegs  völlig  geklärt,  und  auch  die  Beobachtung 
am  Krankenbett    lassen    noch    mancherlei    Zweifel      So    ist   z 
bisher   noch   unentschieden,   wie   weit  manche  der  eiKentümlicheo 
Bewegungsstörungen  Reizungs-,  wie  weit  sie  Ausfallserscheinungea 


nen  Teile  des  Obrlabyrintli».  Jena  ISfM.  Daselbst  sind  die  Arbeiteo  von  Goi 
Bbeuer,  Mach,  VEnwoiis  u,  a.  angeführt. 

1)  Vgl.  LuciA.v,  Da»  Kleinhirn.    Leipzig  1892. 

2)  Lit.  bei  v.  Stein  1.  c  —  Vgl.  ferner  Ew.vld,  Die  Endorgan«  dt»  Ner 
octavus.    Wiesbaden  1892. 
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darstellen;  für  jede  Ansicht  lassen  sich  Gründe  anführen.  Die 
Verhältnisse  liegen  jedenfalls  sehr  kompliziert,  denn  wie  wir  schon 
sahen,  mischen  sich  in  die  direkt  erzeugten,  auf  die  Erhaltung  des 
Gleichgewichts  zielenden  Reflexhewegungen  noch  korrigierende 
willkürliche  Muskelinnervationen  seitens  der  Hirnrinde  ein. 

Es  bleibt  nun  noch  eine  ganze  Reihe  von  Umständen,  welche 
sehr  leicht  zur  Eniptindung  des  Schwindels  und  in  schweren  Fällen 
auch  zu  den  damit  in  Zusammenhang  stehenden  Bewegungsstöningen 
fuhren:  Vergiftungszustände  z.  B.  mit  Alkohol,  Hirndruck,  Anämien, 
Kreislaufstörungen  —  wie  bei  ihnen  der  Entstehungniodus  ist,  läßt 
sich  vorerst  noch  nicht  einmal  vermuten. 

Wir  haben  in  den  letzten  Erörterungen  schon  den  ruhigen 
Gang  der  Darstellung  verlassen,  denn  es  wurden  für  die  zur  Orien- 
tierung im  Räume  bestimmten  Organe  nicht  nur  die  Ausfalls-,  sondern 
auch  die  Reizerscheinungen  besprochen. 

Über  Erh&huDi;  der  Emptlndlichkeit  ist  bei  den  Sinnesorganen  der 
Haut  sehr  wenig  bekannt.  Am  häufigsten  wird  Hyperalgesie  beobachtet 
und  diese  am  ehesten  hei  manchen  Erkrankungen  des  Rücken- 
marks sowie  bei  abnormen  Zuständen  der  zentralen  Endigungen 
der  Schmerzfasern  in  der  Rinde,  beziehentlich  der  mit  ihnen 
nächstverbundenen  Assoziationsorgane.  Hier  linden  sich  wiederum 
die  nächsten  Beziehungen  zu  den  Verhältnissen  des  gesunden 
Menschen.  Wir  sehen  täglich,  dali  einzelne  Leute  von  „erreg- 
barer" Gemütsart  besonders  empfindlich  gegen  äußere  Reize  sind. 
Das  Gleiche,  offenbar  aus  ähnlichen  Gründen,  nämlich  infolge  be- 
sonderer Veränderungen  der  perzipierenden  Ganglienzellen,  finden 
wir  auch  bei  Kranken,  namentlich  bei  Hysterischen.  Nur  selten 
geben  periphere  Erkrankungen  Veranlassung  zu  Überemptindlich- 
keit;  das  sind  d;inn  entweder  abnorme  Zustände  der  sensiblen 
Nerven  oder  solche  der  Haut  An  Flächen  mit  sehr  dünner,  zarter 
Epidermis  ist  zuweilen  die  Schmerzemptindung  gesteigert  und  das- 
selbe beobachten  wir  hin  und  wieder  bei  Läsion  der  Nervenbahnen, 
besonders  im  Gefolge  der  Neuritis.  Man  muß  dann  annehmen, 
daß  die  erkrankte  Nervenfaser  besonders  leicht  erregbar  ist,  aber 
wir  wissen  noch  nicht,  welche  feinere  Veränderung  der  Nerven  ge- 
rade dieses  Symptom  zur  Folge  hat. 

In  einer  Reihe  von  Fällen  beruht  Hyperästhesie  auf  Summation 
zahlreicher  Eindi-ücke,  die  einzeln  zu  schwach  sind,  um  überhaupt 
Schmerz  zu  erzeugen;  NxrNYN')  sah  das  bei  Rückenmarkskranken. 


1)  Navsyn,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  25.  8.  272. 
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Hier  verhalten  sich  also  die  kranken  Schmerz-  wie  die  gesunden^ 
ReHexnerven:  häufige  schwache  Anstöße  sind  imstinulH,  zu  einfrl 
starken  Erregung  zu  führen. 

Die  seoslblen  KeizerseboinuiiKen   äultern   sich   als  EmptiudungeDij 
die  nicht  durch  die  normalen  von  aulJeu  kommende  Reize,  sonder 
durch  pathologische  Erregung  der  Endapparate  oder  Nervenfaser 
sell)st   entstehen,     Sie  sind    in   ihrer   Beschaffenheit  offenbar  nh 
Imngig  von  Art  und  Ort   der   erkrankten   Teile.    Das   Gefül  de 
Juckens  tindet  sich  hei  Erkiankung  der  Endorgane,  sehr  viel  seltneij 
bei  Affektionen   der   Nervenbahnen,   z.  B.    hei   multipler  Skierosa 
Die  Art  seiner  Entstehung  ist  unbekannt.    Man  wird   am  meiste 
geneigt  sein,  es  durch  abnorme  Erregung  der  Druckpunkte  zu  er 
klären.    Jedenfalls  wird  die  große  Mehrzahl  der  Leute  mit  Haut 
affektionen    durch    das  Gefühl    gepeinigt.    Aber  es  bestehen  auc 
da  noch  ganz  unklare  Verhältnisse:  manche  Ai'ten  von  Hantkrunk^ 
heilen  juckan  nämlich    fast   nie  oder  wenigstens  auffallend  selten 
z.  B.  die  syphilitischen.     Woher  rührt  dieser  Unterschied?    Juc 
gefühl    kann    entstehen,    auch    ohne    daß    wir   mit    bloUen    Auge 
Hautveränderungen   sehen,    z.  ß.   bei    manchen  Vergiftungen   un^ 
Konstitutionsanomalien  (Icterus,  Diabetes  mellitus),    zuweilen  aa 
völlig  unliekannter  Ursache,   wie  in  den  merkwürdigen  Fällen  vo^ 
genuinem    Pruritus.     Natürlich    ist   für   die  letztgenannte  Gnipp 
die  Möglichkeit  eines  zentralen  Ursprungs  dieser  Reizerscheinug 
zu   erwägen.     Indessen   über    die   Vermutung    kommt   man    nicli 
hinaus,  weil  alle  Unterlagen  für  weitere  Schlüsse  fehlen. 

Eine  zweite  sensible  Reizerscheinung,  die  sogenannten  Paräi 
thesien.  das  bekannte  eigeutüiuliche  Gefühl  von  Pelzig-,  Eing^ 
schlafen-,  Taubsein,  wie  es  schon  der  gesunde  Mensch  bei  läng 
dauerndem  Druck  auf  Nervenstämme  empfindet,  fehlt  nun  ganz 
Gegensatz  zur  Empfindung  des  Juckens  bei  den  Erkrankungen  d^ 
Haut  und  charakterisiert  vielmehr  solche  der  nervösen  Bahnen,  sowo 
in  der  Peripherie  wie  im  Rückenmark.  Auch  von  der  Rinde  könnd 
Parästhesien  ausgehen.  Ziehen  ')  berichtet,  daü  zuweilen  bei 
weichungsherden  innerhalb  der  Fühlsphäre  in  den  zugehörigen 
treniitäten  solche  Empfindungen  auftreten,  solange  überhaupt  nod 
irgendwelche  Leitung  vorhanden  ist. 

Bei  Erkrankung  der  Leitungsbahnen  gehören  die  Parästhesi^ 
zu  den  gewöhnlichen  Symptomen.    Man   wird   sie   wohl   als  Re 


1)  ZfEHEK,  Ergebnisse  U8W.   S,  fj(j4. 
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erscheinungen  der  den  Drucksinii  vermittelnden  Xervenfasern  an- 
sehen müssen. 

Auch  Reizungserscheinungen  von  selten  der  Tempera- 
turnerven kommen  zuweilen  vor  und  erzeugen  das  Geftlhl  von 
Brennen  oder  von  Kälte,  indessen  gibt  es  hier  keinen  scharfen 
Unterschied  mehr  gegen  die  Empfindung  des  Schmerzes.  Wir 
wissen,  daß  intensive  Wärme-  und  Kälteeinwirkungen  ihn  erzeugen, 
und  die  genannten  ßeizerscheinungen  der  TemperaturempHndung 
haben  fast  immer  schon  einen  schmerzhafton  Beigeschmack. 

Wie  entsteht  nun  die  Emiifindung  des  Schmerzes  selbst?  Die 
Ansichten  darüber  sind  ja  geteilt,  und  wir  stellen  uns  auf  die  Seite 
derer,  welche  gesonderte  Endapparate  und  Nervenfasern  für  die  Er- 
regung dieser  Empfindung  annehmen.  Man  wird  also  sagen  müssen: 
Schmerz  ist  die  Folge  einer  Reizung  der  Endigungen  oder  des  Vei'- 
laufs  der  Schmerzfasern  in  der  Haut  und  in  den  Nerven  bis  zu 
ihrem  Eintiitt  in  das  Mark.  Da  kommen  die  verschiedenartigsten 
Ursachen  in  Betracht.  Zunächst  schon  an  der  Haut  selbst:  wie 
bekannt,  vermögen  z.  B.  starke  Druckreize  dadurch,  daß  sie  die 
Epidermis  deformieren,  auch  die  Schmerzpuukte  zu  erregen.  An 
den  Nervenfasern  selbst  wirken  Entzündung  und  Degeneration,  Ver- 
giftungszustäude  der  mannigfachsten  Art  (Malaria,  Alkohol,  Arsenik) 
—  letztere  wesentlich  durch  Erzeugung  von  Entartungen  — ,  weiter 
aber  noch  Störungen  ganz  unbekannter  Natur  (die  sogenannte  neu- 
ralgische Veränderung  der  Nerven). 

Unklar  ist  vorerst  noch,  wie  sich  die  .Sclimerzfasern  nach  ihrem  Ein- 
tritt in  das  Mark  und  während  des  Verlaufs  zur  Hirnrinde  vt-rhalten. 
Unzweifelhaft  lehrt  eine  groüe  Zahl  von  Ertaliruiigeii,  ilaB  die  meisten 
Krankiieitsherde  des  verschiedensten  Sitzes  und  der  verschiedensten  Art 
iiinerhall)  der  ZentralorKatic  entweder  nur  relativ  unhedentende  Srhiiu-rzen 
machen  oder  snsar  fianz  ohne  solclic  verlaufen  können.  Allerdings  fehlen 
sie  kaum  je  völlig  auidi  in  Filllen,  hei  denen  peripliere  Lilsionen  auspe- 
schloEsen  oder  wenigstens  nach  den  gegenwärtigen  Vorstellunßen  nicht  be- 
kannt sind;  das  ist  nicht  verwunderlich,  denn  es  werden  häutig  sensible 
(Wurzel-) Fasern  vor  ihrem  Eintritt  in  die  graue  Substanz  mit  betroffen 
sein.  ludesson  bleiben  die  Schmerzen  meist  geringfügig  im  Vergleich  zu 
den  furchtbaren  Schmerzen  bei  iieripheron  Erkrankungen.  Vielfach  beob- 
achteten Chirurgen  und  Physiologen  die  Unemptindlichkeit  des  Hirns  bei 
Operationen  an  und  in  ihm.  Andererseits  aber  s]>r('cheu  doch  manche 
Krankheitsfälle ')    entschieden    für    die    Möglichkeit   einer    Erregung    der 


1)  8.  Edinoer,  Ztft.  f.  Nervenheilkunde.  1.  ?>.  262;  vgl.  auch  Möaius,  Be- 
richt ab.  d.  vorstehende  Abhandhing  in  Schmidts  Jahrb.  231.  —  Reicuenberg, 
Ztft.  f.  Nervenheilk.  11.  S.  349.  —  Goliiscukjdek,  Über  den  Schmerz.  Berlin 
1894.  S.  24  (T. 
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Schmerzfasern  anch  innerhalb  des  Zentralorgans.  Und  vor  allem  sind  dafftr 
alle  allgemeinen  Betrachtungen  zn  verwenden.  Sicher  sind  ja  die  Nerven- 
fasern als  solche  vor  ihrem  Eintritt  in  das  RQckenmark  fähig,  im  Er- 
regungszustand schmerzhafte  Eindrflcke  zn  erzeugen.  Ist  es  doch  bekannt 
daß  gerade  dadurch  die  allerentsetzlichsten  Schmerzen  entstehen:  man 
denke  nur  an  die  Qualen,  welche  manche,  sicher  peripher  bedingte  Nen- 
ralgieen  und  besonders  Erkrankungen  der  hinteren  Wurzeln  bereiten.  Da 
nun  also  Fasern  noch  zentralwärts  vom  Spinalganglion  zweifellos  fähig 
sind  die  Empfindung  des  Schmerzes  zu  vermitteln,  so  mDßten  sie  bei  der 
Annahme,  Erkrankungen  des  Zentralnervensystems  seien  nicht  imstande 
Schmerzen  hervorzufen,  ihre  Natur  völlig  ändern,  und  für  diese  Annahme 
liegt  nicht  der  geringste  Grund  vor.  Doch  bleibt  die  Tatsache  bestehen, 
daß  die  sensiblen  Nerven  innerhalb  der  Zentralteile  äußerst  schwer  erreg- 
bar sind. 

Endlich  gibt  es  Schmerzen  zentralster  Natur,  welchen  wir  den 
Charakter  der  hysterischen  Erscheinungen  beilegen.  Zwar  sind 
dafür  Analogien  durch  Beobachtungen  von  Affektionen  der  Hirn- 
rinde nicht  vorhanden:  man  hat  meines  Wissens  keinen  Grund  zur 
Annahme,  daß  diese  Schmerzen  machen,  aber  manche  Kranke  be- 
kommen unter  denselben  Umständen,  aus  den  gleichen  Gründen, 
wenn  man  so  sagen  darf,  wie  andere  hysterische  Erscheinungen, 
so  auch  Schmerzen.  Das  ist  sogar  nicht  selten,  vielmehr  spielen 
diese  „psychisch  bedingten"  Schmerzen  gerade  in  der  modernen 
Pathologie  eine  große  Rolle. 

Auch  die  Reizercheinnngen  der  Schmerzempfindung 
sind  stets  mit  einem  Lokalzeichen  verbunden  und  dasselbe  ist  immer 
abhängig  vom  Ort  der  peripheren  Endigung.  So  fühlt  der  Ampu- 
tierte noch  bäuüg  Schmerzen  in  den  abgenommenen  Gliederteilen. 
Je  nach  der  Schärfe  des  Lokalzeichens  im  gesunden  Zustande  ist 
es  auch  bei  den  pathologischen  Erregungszuständen  sehr  verschie- 
den deutlich  und  klar.  Außerordentlich  scharf  an  den  äußeren 
Bedeckungen,  wird  es  schon  undeutlicher  an  den  Schleimhäuten, 
um  für  die  innern  Organe,  soweit  sie  überhaupt  Schmerzfasern 
haben,  ganz  vag  zu  sein.  Wenn  in  ihnen,  wesentlich  also  an  den 
serösen  Häuten,  Schleimhäuten  oder  Muskeln,  überhaupt  Schmerzen 
entstehen,  so  gestatten  diese  lediglich  annähernd  die  Bestimmung 
des  Körpersegments,  in  dem  sie  ablaufen;  von  einer  genaueren 
Lokalisation  ist  keine  Rede. 


>er  Einfluß  des  Nervensystems  auf  deji  Ernähningsznstand  von  Geweben.    603 


'Der  Einflnss  des  Nervensystems  auf  den  Emührnngszustnnd 

Kvon  Geweben. 
In  dem  Maße,  wie  man  sich  mit  den  Bedinjjungen  eines  regel- 
eehten  Eniälirungszustandes  der  Gewebe  beschäftigte,  lernten  wir, 
daß  das  Wichtigste  für  seine  Erhaltung  der  ungestörte  Ablauf  der 
Zellfunktionen  ist.  Nicht  von  aulien  zugeluhrte  Kräfte  bringen 
das  Heil,  sondern  die  Zelle  schafft  es  sich  selbst.  Bezüglich  des 
Einflusses  vom  Kreislauf  auf  den  Zustand  der  Zellen  haben  wir 
diese  Wandlung  durchgemacht,  und  die  Sache  ist  jetzt  entschieden. 
Zwar  wird  niemand  erwarten,  dali  ein  Gewebe  Form  und  Umfang 
aulVecht  erhält  ohne  die  genügende  Zufuhr  von  Spannkraft,  aber 
der  Antrieb  geht  nicht,  wie  man  früher  glaubte,  vom  Blute,  sondern 
immer  von  den  Parenchymen  selbst  aus, 
^L  Viel  weniger  klar  ist  die  Rolle  des  Nervensystems  in  dieser 
^■Frage:  auch  hier  wieder  wird  niemand  von  vornherein  seine  Bedeutung 
für  den  Ernährungszustand,  besonders  mancher  Gewebe,  leugnen. 
Denn  viele  Zellen  können  überhaupt  nicht  funktionieren,  wenn  sie 
vom  Nervensystem  getrennt  sind,  und  für  diese  ist  dessen  Eintiuß 
dann  selbstverständlich.  Es  handelt  sich  vielmehr  darum:  wirken 
die  Nerven  nur  dadurch,  daß  sie  die  Tätigkeit  der  Zelle  erhalten, 
oder  stehen  ihnen  noch  Iiesondere  spezitisch  „trophisclie"  Einflüsse 
zur  Verfügung.  Darüber  fehlt  eine  sichere  Entscheidung  vorerst 
noch,  ja  die  Ansicliten  darüber  wechseln  stark  und  schnell.  Was 
^.  lehrt  uns  die  Pathologie? 

^^         Zunächst  gehen  Nervenfaseni  immer  zugrunde,   sobald  sie 
von  den  ihnen  zugehörigen  Ganglienzellen  getrennt  sind.') 
^—Vielleicht  noch  vorsichtiger  ist  die  Fassung  so:  das  periphere  Ende 
^^ines  durchschnittenen  Nerven  verfallt  dem  Untergang.     Der  Zer- 
schneidung des  Nerven   in    ihrer  Wirkung    gleich   stehen    schwere 
Erkrankungen   des   Nervenstammes   oder   solche    der    zugehörigen 

k  Ganglienzellen. 
Diese  Tatsache  wird  seit  Wallers  berühmten  Untersucimngen 
mit  dem  Wegfall  eines  besonderen  „ernährenden"  Einflusses  der 
Ganglienzelle  erklärt,  und  wer  in  Übereinstimmung  mit  der  soge- 
nannten Neurouentheorie  den  Achsenzylinderfortsatz  und  den  moto- 
» Tischen  Nerven  lediglich  als  Teil  der  Ganglienzelle  ansieht,  der 
wird  den  Untergang  des  peripheren  Stückes  nach  Abtremmng  vom 
Zentrum  ohne  weiteres  als  selbstverständlich  betrachten. 


1)  WAiLER,  Müller»  Arch.  1852.  H.  3Ö2. 
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Indessen  so  einfach,  wie  es  auf  den  ersten  Augenblick  erscheint, 
liegen  die  Verhältnisse  doch  nicht.  Wir  können  für  diese  Be- 
trachtung wohl  davon  absehen,  daß  neuerdings  von  ausgezeichneten 
Forschern  die  Berechtigung  der  „Neuronentheorie"  als  solcher  an- 
gefochten wird.  Ich  meine,  wir  brauchen  auf  diese  Einwendungen 
hier  nicht  einzugehen,  weil  eine  feste  histologische  Beziehung  des 
Axylinderfortsatzes  zu  den  Zellen,  von  denen  er  ausgeht,  unter 
allen  Umständen  festzuhalten  ist.') 

Bethe  bestreitet'')  aber  nun  ganz  direkt,  daß  die  bloße  Ab- 
trennung des  Nerven,  das  bloße  Fehlen  des  Einflusses  der  Ganglien- 
zelle auf  denselben  notwendig  seine  Degeneration  zur  Folge  habe. 
Er  sieht  das  zur  Entartung  führende  Moment  vielmehr  in  der  lo- 
kalen Schädigung  des  Nerven,  in  dem  Trauma. 

In  der  Tat  kann  im  Experiment  „die  nervöse  Leitung  viel 
längere  Zeit  hindurch  unterbrochen  sein,  als  zur  vollkommenen  De- 
generation nach  Totaldttrchtrennung  nötig  ist".')  Dagegen  Ueße 
sich  vielleicht  einwenden,  daß  die  Fortleitung  der  nutritiven  Pro- 
zesse anderen  Bedingungen  unterliegt  als  die  der  funktionellea 
Denn  wir  müssen  aus  Vebwobns  schönen  Beobachtungen  *)  schliessen, 
daß  jeder  Teil  einer  Zelle,  welcher  außer  Verbindung  mit  dem 
Kern  gesetzt  ist,  mit  Sicherheit  abstirbt.  Die  Entstehung  aller 
„sekundären  Degenerationen"  in  Hirn,  Rückenmark  und  peripheren 
Nerven  würde  so  vollkommen  aufgeklärt  sein:  werden  durch  einen 
Krankheitsherd  Teile  des  Werkzeugs  zerstört,  dann  gehen  die 
Fasern  unter,  deren  Zusammenhang  mit  ihren  Zellen  unterbrochen 
ist.  Deswegen  ist  das  Studium  dieser  sogenannten  sekundären  De- 
generationen so  außerordentlich  wichtig  für  die  Entwicklung  unserer 
Kenntnisse  von  Aufbau  und  Verrichtungen  des  Nervensystems 
geworden. 

Durch  die  Auffassung  der  Nervenfaser  als  Bestandteile  einer  sehr 
langen  Zelle  würde  ihr  Verhalten  nach  Abtrennung  von  derselben  zwar 
verständlich  werden,  doch  liegen  in  anderer  Beziehung  die  Verhaltnisse 
nicht  ganz  einfach^):  man  muß  nämlich  jedenfalls  diesen  so  lang  hin  sich 
streckenden  Zellteilen  ein  ungewöhnlich  hohes  Maß  von  Selbständig- 
keit zusprechen,  wenigstens  in  pathologischer  Beziehung,  besonders  gegen- 

1)  Vgl.  HocHE,  Berliner  klin.  Wehs.  1899.  S.  556. 

2)  Bethe,  .\llgemeine  Anatomie  u.  Physiologie  des  Nervensystems. 
Leipzig  1903. 

3)  Bi^rrnE  1.  c.   S.  175. 

4)  Vkrwoen,  Pflügers  Arch.  51.  S.  1. 

5)  Vgl.  V.  Lexho8S<:k,  Der  feinere  Bau  des  Nervensystems.  Berlin  ISJß. 
S.  109. 
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Aber  den  Einflüssen  bestimmter  in  Blut  mul  Lymphe  kreiseudor  Gifte.  Von 
solchen,  z.  B.  den  Toxinen  von  Infei<tionsl<rankheiten  wird  sehr  häufig  die 
Kcrvenfaser  eher  und  starker  geschädigt,  als  die  Zelle  des  Neurons;  dann 
kommt  CS  zu  Degenerationen  und  Entznndungcn  der  peripheren  Nerven 
(Neuritis).  Es  ist  merkwürdig,  daß  von  einem  überall  vorhandenen  Gift 
—  die  Ubiquität  muB  man  doch  wohl  den  im  Kreislauf  betindlichen  Stoffen 
zusprechen  —  der  entfernt  vom  Kern  liegende  Teil  einer  Zelle  geschädigt 
wird,  während  ihr  Leib  mit  dem  Kern  intakt  bleibt  Wenn  das  erklart 
werden  soll,  so  erhebt  sich  zunächst  die  Frage:  Warum  erkranken  bei 
Allgemeinvergiftung  mit  bestimmten  Stoffen  überhaupt  nur  bestimmte 
Zellen?  Ich  weiß  nicht,  wie  man  für  die  Antwort  andere  Gesichtspunkte 
verwenden  kann,  als  die  chemischer  Verwandtschaft,  und  wenn  man  das 
tut,  so  muß  man  auch  den  peripheren  Nerven,  also  den  Zellfortsätzen, 
gewisse  charakteristische  chemische  Eigentümlichkeiten  zusprechen  im  Gegen- 
satz zu  dem  Zelleib  selbst.  Sehr  nahe  liegt  es,  dabei  au  «lie  Markscheiden 
zu  denken:  diese  eigentümlichen  Gebilde  könnten  sehr  wohl  besondere  Ver- 
hältnisse für  die  Nerven  einführen.  Vielleicht  ist  der  Ausläufer  der  Zelle 
Oberhaupt  schwächer  beanlagt  als  ihr  Leib  (STRÜMI-Eiii, ')).  Allerdings 
muß  man  bedenken,  daß  diese  Fassung  im  wesentlichen  eben  der  Ausdruck 
der  Tatsache  ist,  daß  gewissen  Schädlichkeiten  der  Nerv  leichter  unterliegt 
als  die  Zelle. 

Zum  Verständnis  dieser  Verhältnisse  müßten  wir  vor  allen  Dingen 
rissen,  wie  die  Ernährung  der  Nervenfasern  erfolgt,  w^elchen  Anteil  an  ihr 
"die  Zelle  selbst  hat,  welchen  die  Aufsaugung  von  Stoffen  durch  die  End- 
organe. Gerade  die  isolierte  Erkrankung  der  Fasern  erweist  doch  mit 
Sicherheit  einen  lebhaften  Stoffaustausch  derselben  mit  ihrer  Umgebung. 
Die  Entdeckung  von  H.  Meyes  und  Raksoh,  daß  das  Tetaiiusgift  auf  dem 
Wege  der  peripheren  Nerven  zum  Rückenmark  wandert,  ist  vielleicht  be- 
rufen, auch  Ober  die  hier  erörterten  Verhältnisse  neue  Aufschlüsse  zu  geben. 
Denn  wenn  die  Gifte  von  anderen  Infektionskrankheiten,  z.  B.  der  Diphtherie, 
den  gleichen  Weg  nehmen,  würde  das  frühzeitige  Erkranken  der  Nerven 
entschieden  leichter  verstiindlirh  werden. 

Es  kann  also  jeder  Teil  der  ausgedehnten  Zelle  für  sich  er- 
lu'anken.  Häufig  unterliegt  einer  Schädlichkeit,  wie  wir  soeben 
schon  hervorhohen,  dn.s  periphere  Stück  zuerst.  In  anderen  Fällen 
ist  es  aber,  wenn  der  Ausdruck  gestattet  ist,  Zufallssache,  an  welchem 
Stück  die  Degeneration  beginnt,  d.  h.  es  sind  zunächst  ganz  un- 
berechenbare Momente  darauf  von  maßgebendem  EintlulJ.  Diese 
Annahme  erklärt  für  manche  ätiologisch  einheitliche  pathologische 
Zustände  ihren  wechselnden  klinischen  Charakter.  So  ist  es,  um 
ein  Beispiel  zu  geben,  vielleicht  mit  der  Bleilähmung '^X  und  ganz 
ähnlich  liegen  die  Dinge  offenbar,  wenn  eine  Schädlichkeit  nicht 
nur  auf  ein  Neuron  einwirkt,  sondern  auf  alle  Nerveneinheiten,  die 


1)  Strümpell,  Zifit.  f.  Nerven  hei  Ikunde.  3.  S.  49!). 

2)  Vgl.  z.  B.  O.  ViEBORUT,  Arch.  f.  Psychiatrie.  18.  S.  1. 
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ein  Fasersystem  bestiiumter  Art  bilden.  Dann  kann  entweder  nur 
das  erste  erkranken  oder  nur  das  zweite,  oder  es  werden  beide 
affiziert,  und  dann  wiederum  leidet  in  manchen  Fällen  zuerst  das 
indirekte,  in  anderen  zuerst  das  direkte.  So  müssen  wir 
gegenwärtig  doch  wohl  z.  B.  die  Beziehungen  zwischen  den  »er 
schiedenen  Formen  der  einfachen  motorischen  Systemerkrankunge 
(spinale  Muskeiatrophie,  amyotrophische  Lateralsklerose,  Bulbär- 
paralyse,  genuine  spastische  Spinalparalyse I  untereinander  vor- 
stellen. 

Wie  verhält   sich  aber  nun  das  zentrale  Stück   eines  Neurons 
bei  Erkrankung  des  peripheren?     Also  was  wird  aus  der  GangUen- 
zelle    nach  Abtrennung  von  ihren  peripheren  Nerven?     Zahlreiche! 
sorgfältige  Beobachtungen')    haben  übereinstimmend  ergeben,  (luJ 
dann  auch  der  kernhaltige  Teil   dieses  Neurons  (Nerv  sowohl  als 
Zelle)  erheblich  leidet,  und  zwar  ist  das  erwiesen  durch  die  Unter- 
suchung der  zentralen  Partien  und  Kerne  durchschnittener  Nerren 
sowie  durch  die  des  Rückenmarks  längere  Zeit,  nachdem  Glied«! 
mittels  Amimtation  entfernt  waren.     Dann  atrophieren  Zellen  und  j 
Fasern  sensibler  und  motorischer  Natur  im  Rückenmark  in  erälerj 
Linie  an  den  Orten,   an   welchen   die  Ganglienzellen   für  die  aus-J 
fallenden  Teile  liegen,  und  sogar  auf  weite  Entfernung  hin  werdea 
Fasern  von  der  Degeneration  betroffen. 

Der  Zelluntergang  ist  um  so  stärker,  je  jünger  das  Individuns 
zur  Zeit  des  Verlustes  war  und  je  längere  Zeit  zwischen  letzteren 
und  der  Untersuchung  verstrichen  ist. 

Der  Prozeß  geht  auffallend  schnell  vor  sich:  nach  18  Tagen  bereilj 
ist  er  auf  der  Höhe.  Dann  restituieren  sich  die  erkrankten,  aber  erhalt 
gebliebenen  Zellen,  und  zwar  gescliieht  das  unnl)bängig  davou,  ob  eil 
Verbeiluug  der  Nervenstünipfe  zustande  kommt.  Bleibt  die  Verheilung  iV 
peripheren  Nerven  ans  oder  wird  sie,  wie  z.  B.  bei  Amputationen,  unmä 
lieh,  so  atrophieren  die  Ganglienzellen,  welche  sich  bereils  restitaie 
hatten,  von  neuem  ganz  allmflhlich  im  Laufe  der  Zeit.  Alle  diese  V« 
hältnisse  sind  in  der  ausgezeichneten  Monographie  von  Bkthe  eingehe 
dargelegt. 

Diese  Dinge  sind  von  größter  theoretischer  Bedeutung,  den 
sie  zeigen  meines  Erachtens  unwiderleglich,  daß  die  einfache  Ei 
stenz   der  Ganglienzelle   nicht  genügt,  um   sie  in  ihrer  normalen 
Struktur  zu  erhalten.     Sondern  es  gehört  dazu  die  Ausübung  der 


1)  Zugammen8t<>lluDg  der  Literatur  und  eigene  Beobaobtongen  bei  Mabi- 
»E8C0,  Neurolog.  Zentralbl.  1892.  S.  403.  505.  564.  Vgl.  auch  Nissi.,  Ztft.  i 
Psych.  48.  S.  197;  Bbegmann,  Jabrbb.  f.  Psych.  U.  S.  73;  v.  LeNDossix  L  i 
S.  117;  Bkthe,  Allgemeine  Anatomie  und  Physiologie  u«w.   S.  176. 
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Funktion.  Für  die  sensiblen  Gebilde  ist  ohne  weiteres  verständlich, 
(laß  ihre  Tätigkeit  in  höchstem  Malite  leiden  muß,  wenn  sie  von 
der  Peripherie  getrennt  werden,  denn  sie  erhalten  dann  überhjiupt 
keine  Reize  mehr.  Für  die  motorischen  Zellen  liegen  die  Dinge 
viel  weniger  einfach.  Indessen,  wir  werden  sogleich  darzulegen  haben, 
daß  ihnen  ja  nur  ein  kleiner  Prozentsatz  der  sie  überhaupt  treffenden 
Erregungen  durch  willkürliche  Innervationen  zuströmt. 

Viel  bedeutungsvoller  für  ihre  Funktion   erscheinen  EintiUsse, 
ie   durch   aulierhalb    des  BewuUseins    liegende   Vorgänge    erzeugt 
sind,  und  diese  wieder  stammen  teils  aus  den  Zentralapparaten,  zum 
großen  Teil   aber   auch    von    der  Peripherie   her.     Fallen    letztere 
^^us,   so    muli   auch    dadurch  die  Tätigkeit  der  motorischen  Zellen 
^^af  das  schwerste  leiden.    So  wird  die  Entwicklung  der  Degene- 
^Bation  wenigstens  für  einzelne  Fälle  verständlich. 
^^        Wesentlich   dunkler   liegen    die  Verhältnisse    füi'  die  Mnskeln. 
Auch  sie  gehen  zugrunde,  sobald  sie  direkt  von  den  innervierenden 
Ganglienzellen  in  den  Vorderhörnern  des  Rückenmarks  oder  in  den 
^funktionell  gleichwertigen  Hirnpartien  abgetrennt  werden, 
^ft       Der  Muskelschwund  besteht  dann  in  Veränderungen  der  chemi- 
schen Zusammensetzung')  sowie  in  einer  „einfachen  Verminderung 
der  kontraktiven  Substanz  ohne  degenerative  Veränderungen".-)  Die 
Abnahme  des  Muskelparenchynis  ist  eine  Folge  der  her.abgesetzten 
Tätigkeit  des  Muskels,  es  handelt  sich  also  im  wahren  Sinne  des 
i^ortes  um  eine  ^Inaktivitätsatrophie".  Degenerative  Veränderungen 
er  Muskelfasern  (scholliger  und  körniger  Zerfall,  wachsartige  De- 
generation) gehören   nicht,    wie    man  bisher  annahm,    zu  den  not- 
endigen Folgen  der  Abtrennung   vom   motorischen  Nerven.     Sie 
tsteben  vielmehr  nur  dann,  wenn  zu  ihr  noch  besondere  trauma- 
che oder  toxische  Schädigungen  hinzukommen. 

Einige  Zeit  nach  der  Al»trennung  des  Muskels  vom  motorischen 
erven  ändert  sich  nun  gleichzeitig  sein  Verhalten  gegen  den 
elektrischen    Strom.*)     Der    Muskel    kann    indirekt,  d.  h.  vom 
Nerven  aus  überhaupt  nicht  mehr  enegt  werden. 


n  RvscPt-  u.  ScHVM,  Ztft.  f.  Nervenheil  If.  20.  S.  445.  —  RvüHf,  Arch.  f. 
klin.  Med.  79.  8.  158. 

2)  B.  Jamix.  Experimentelle  üntewuehungen  lur  Lehre  von  der  Atrophie 
gelähmter  Mmikelu.  Jena  l'.KM.  Diese  Abhandlung  gibt  unter  Besprechunp: 
der  Literatur  und  eigener  Versuche  eine  erschöpfende  Darlegung  der  genannten 
Frage. 

3)  Ober  diese  Verhältnisse  b.  Ebb,  Elektrotherapie.  2.  Aufl.;  Erb,  Arch. 
f.  klin.  Med.  4.  S.  536  u.  5.  S.  42:  Zibhbbrn,  Die  ElektriziUt  in  der  Mediziu. 
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Auch  die  direkte  Enegbarkeit  des  Muskels  gestaltet  sich  jeta 
ganz  anders  als  in  der  Norm:  er  ist  unempfindlich  gegen  den  nntej 
brochenen  Strom:  d.  h.  die  kurzdauernden  Anstöße,  welche  diese 
liefert,  sind  nicht  mehr  imstande,  einen  erregenden  Einfluß  aq 
den  zerfallenden  Muskel  auszuüben.  Auch  beim  gesunden  Muska 
muß  der  Reiz,  um  erregend  wirken  zu  können,  eine  gewisse  Dau« 
haben  —  hier  am  degenerierenden  ist  ihr  Maß  aber  ein  Ti<( 
größeres.  Er  nähert  sich  also  in  seinen  Eigenschaften  gan 
wesentlich  den  glatten  Muskeln:  bei  diesen  ist  die  Wirkung  de 
unterbrochenen  Stromes  entweder  außerordentlich  gering  oder  fehlt 
vollständig. 

Nur   der  direkt   auf  den  Muskel   wirkende  Kettenstroui  führt, 
noch  eine  Erregung  herbei,  offenbar  weil  bei  ihm  die  Zeitdauer  de 
Reizes  eine  genügend  lange  ist.     Ja,  gegen  diese  Strnmesjirt  wir 
der  entartende  Muskel  sogar  überempfindlich,  d.  h.  es  reichen  zti 
Auslösung  der  Minimalznckung  schon  sehr  viel  schwächere  Strömd 
aus,    als    am    gesunden  Organ.     Diese  Erscheinung  ist    bisher  nn^ 
erklärt,  wenigstens   fehlen  alle  Analogien  mit  anderen  ZustäudeU 
des  Muskels.    Wieder  klarer  aber  erscheint  die  Art  der  vom  Ketten- 
strom ausgelösten  Zuckungen:    nicht   kurz    und  präzis   wie  am  ge 
Sunden  Muskel,  sondern  langsam  sind  sie  und  träge,  und  wegen  de 
Steigerung  der  Erregbarkeit  entstehen  sehr   leicht  Tetani.    Gan 
ähnlich  bezüglich  der  Fonn  der  Kontraktion  verhält  sich  wieder 
der  glatte  Muskel  und  der  quergestreifte  bei  Ermüdung  sowie  Ix 
der  Myotonia  congenita;  auch  in  diesen  beiden  Zuständen  erleid«! 
die  Zuckungskuj-ve  eine  beträchtliche  Verzögerung  ihres   Ablauf! 
Das  ist  also  dem  entartenden  und  dem  ermüdeten  Muskel  gemein 
sam,  aber  man  bedenke  die  sonstigen  Unterschiede:  dort  die  Steig 
rung,    hier   die  Herabsetzung   der  Erregbarkeit   und    nun  gar  da 
völlig  andere  sonstige  Verhalten   der  Muskeln   bei   der  Thomsen 
sehen  Krankheit! 

Am  flegenerafiv  atrojjhischen  Muskel  glaubt  man  auch  eine  „üi 
kehr  des  Zuckungsgesetzcs"  gesehen  zu  Laben.  Es  sollte  bei 
SohricßuMR  des  Ketfenstroms  die  Erregung  nicht  vom  negativen,  soud<>E 
hauptsächlicli  vom  positiven  Pol  ausgehen.  Schon  theoretisch  würde  di 
auf  Bedenken  stoßen.  Denn  es  ist  an  sich  kaum  wahrscheinlich,  daß  wB 
so  fundamentale  Eigenschaft  der  lebendigen  Substanz  des  Muskels  wie 
Reaktionsweise    gegen    die    beeiden  Pole    des  galvanischen  Stromes  sich 


5.  Aufl.  18S7:  ZiEMSsEN-  n.  Wmss,  Ebenda.  4.    S.  579;   Stistziso  in  P«>nrold^ 
Stintzing»  Handbuch  der  spez.  Therapie,  ö.  Bd.  VIII.  S.  241.  —  Eine  Durleirun 
der  normalen  Verbältnisse  bei  BiEriBRMAXN,  Elektropbysiologie.    Jena  1S9Ö. 
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kriinkhafteii  Zustande  umkoliren  köiiiip.  Ferner  gestatten  die  anj  Warm- 
blOternmskel  wiihrend  seiiuT  Lage  innerhalb  <ies  tierischen  Körpers  bisher 
verwendeten  „nioiioitolnren''  Roizinetboden  wegen  der  scbriigen  Richtung 
der  Fasern  unri  des  Einflusses  der  virtuellen  Pole  Oberhaupt  keine  ge- 
sicherte Anschauung  Ober  das  wirkliche  Verbalt{>n  des  Muskels,  gegenüber 
den  beiden  Stroin[>i)k'n.  Soviel  aiier  sonst  der  Muskel  auch  unter  den 
verschietleiisten  Umstünden  mit  Methoden,  die  ein  klares  Urteil  Ober  die 
Poluirkung  gestatten,  untersucht  wurde,  nie  bat  man  eine  Andeutung 
davon  gesehen,  dali  bei  der  ScblieÜung  des  Stroms  die  Erregung  von  der 
Anode  ausgehen  könnte.  Sondern  stets  war  bei  dieser  nur  der  negative 
Pol  wirksam.  So  ist  es,  soviel  wir  wissen,  bei  aller  lebendigen  Substanz, 
und  davon  gibt  es  lediglich  eine  Ausnahme:  für  Protozoen  erwiesen  Kühne  ') 
und  VeewobN'^  ein  anderes  Verhalten;  bei  ihnen  geht  vielleicht  in  der 
Tat  die  Schließungserregung  von  der  Anode  aus.  Für  den  degenerierenden 
parailelfaserigen  Muskel  stand  aber  eine  methodisch  einwurfsl'reie  Unter- 
suchung noch  aus.  Ich  habe  deshalb  diese  Lücke  au-izufollen  gesucht  und 
bei  einer  Anzahl  von  Fröschen  den  Plexus  lumbnlis  einseitig  durcli^clinitten, 
die  Tiere  gefüttert  und  am  Leben  erbalten.  Alle  3  Wochen  wurde  ein 
Exemplar  getötet  zur  Klarstellung  des  anatomischen  Verhaltens  der  Muskeln. 
Nach  G — 8  Monaten  trat  bei  ihnen  der  körnige  Zerfall  genau  so  ein,  wie 
68  am  Sftugetiermuskel ,  dessen  Nerv  durchschnitten  ist,  nach  ca.  3  bis 
4  Wochen  geschieht.  Die  Muskeln  der  kranken  Seite  waren  beträchtlich 
atrophiert,  der  Sartorius,  welcher  wegen  der  parallelen  Richtung  seiner 
Fasern  benutzt  werden  muHte,  stellte  noch  ein  dünnes  Fadchen  dar.  Seine 
elektrische  Untersuchung  war  technisch  auBerordentlich  schwierig  und 
wäre  nicht  gelungen,  wenn  mich  incbt  mein  Kollege  Bieueiimann  mit 
seiner  großen  Erfahrung  und  Geschicklichkeit  unterstützt  liatte.  Bei  Längs- 
durchströmung  des  parailelfaserigen  Muskels  waren  alle  Zuckungen  genau 
so  trftg  wie  am  degenerierenden  Muskel  des  Menschen  und  Säugetiers,  aber 
eine  Umkehr  der  Polwirkung  fehlte  vollständig;  nicht  die  geringste  An- 
deutung davon  war  zu  bemerken. 

Bei  bipolarer  Reizung  findet  also  eine  Umkehr  der  Polwirkung  nicht 
statt  und  es  erledigen  sich  somit  alle  theoretischen  Bedenken,  welche  man 
betr.  cler  Annahme  einer  solchen  hütte  haben  müssen. 

Und  doch  waren  die  Beol:>achtuiigen  der  Pathologen  richtig.  Wieneb 
hat  die  Widersprüche  vollkommen  aufgeklart.^)  Er  zeigte,  daß  bei  mono- 
polarer Erregung  längsfaseriger  normaler  Muskeln  die  Kathodeiischließungs- 
zuckung  deswegen  Oberwiegt,  weil  „die  dieselbe  erzeugenden  Kathoden  an 
einem  Orte  höchster  Erregbarkeit  und  größter  Stroradichte  liegen".  Diese 
hohe  Erregbarkeit  ist  gegeben  durch  die  Norveneiutriüsstelle.  Bei  Ent- 
artung des  Muskels,  bezw.  heim  Absterben  verliert  die  Nerveneintrittsstelle 
am  frühesten  ihre  Erregbarkeit,  der  Muskel  ist  dann  an  dem  Ende  besser 
erregbar.  Somit  liegen  nun  die  bei  dem  Austritt  des  Stroms  aus  dem 
Mnskel  entstehenden  virtuellen  Kathoden  an  Orten  höherer  Erregbarkeit 


1)  KOnNK,  Untersuehungen  über  das  Protoplasma  nsw,    Leipzig  1803. 

2)  Vkbwobn,  Pflügers  Anh.  40.    S.  Ü07. 

3)  Wiener,  Archiv  f.  klin.  Med.  60.  S.  2M. 

KKEBL,  PkUioI.  Pbysiolugta.     5.  Aufl.  30 
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und,  da  bei  SchlicUang  des  Stroms  die  Erregung  immer  von  den  Katho<len 
ausgeht,  Oberwiegt  jetzt  scheinbar  die  Anodenzuckung. 

Wenn  nun  also  auch  eine  Umkehr  der  Polwirkung  am  degenerativ 
atrophischen  Muskel  uns  als  hftchstnnwahrscheinlich,  sogar  sicher  als  an 
zuschließen  erscheint,  so  bietet  er  doch  funktionell  wie  anatomisch  eiij 
ganze  Reihe  Eigenttlmlichkeiten,  so  daß  man  den  in  ihm  ablaufenden  Proz 
als  etwas  Besonderes  ansehen  darf:  er  ist,  wie  erwähnt,  st«ts  eine  Folg 
schwerer  Schädigung  der  Nerven.  In  einzelnen  seltenen  Fällen  hat  mau 
degenerative  Atrophie  mit  Entartungsreaktion  unter  Umständen  angetroffen 
bei  denen  die  Annahme  einer  Nerveuläsion  nicht  UDumgUnglich  ist; 
Dystrophia  musculorum ')  und  bei  Trichinose.^)  Doch  sind  diese 
keineswegs  geeignet,  den  Znsammenhang  zwischen  Nervenschädigung  ddiI 
Muskelentartung  unsicher  erscheinen  zu  lassen.  Denn  es  ist  eben 
ihnen  meines  Wissens  doch  nicht  ausgeschlossen,  daü  einzelne  Nervenfase« 
aus  irgendwelchen  Gründen  erkrankt  waren  —  wie  hänfig  geschieht  dl 
nicht!  —  und  dann  würde  man  auf  diese  Veränderung  die  degenerati« 
Atrophie  zurOckfOhren.  Bei  müderen  Schädigungen  der  motorisclien  Ner^f 
verfällt  der  Muskel  nicht  der  gleichen  schweren  Degeneration,  sondeni 
bildet  sich  eine  Art  von  Zwischenznstand  aus.  Das  zeigt  sich  dann  aod 
am  elektrischen  Verhalten  —  auch  hier  gibt  es  eine  Art  mittlerer  Reaktio 
(„partielle  Entartungsreaktion")  mit  den  mannigfachsten  Erscheinung« 
formen,  um  deren  Erforschung  sich  Stintzino^)  große  Verdienste 
worben  hat. 

So  lang  als  man  glaubte,  daß  auf  die  bloße  Abtrennung  des  MnskeK 
von  den  anatomischen  Ganglienzellen  des  ROckenmarks  immer  eine  an* 
fomisch  besonders  charakterisierte  Muskelatrophie  folge,  hielt  man 
Erscheinungen  der  Ent«rtungsreaktion  für  einen  Ausdruck  eben  die 
degenerativen  Muskelatrophie.  Nach  dem  oben  Gesagten  kann  diese  Ansid 
nicht  mehr  aufrecht  erhalten  werden.^)  Wir  wissen  jetzt  vielmehr,  d< 
das  Auftreten  der  Entartungsreaktion  mit  dem  histologischen  Verhalten  i 
Muskels  gar  nichts  zu  tun  hat.  Vielleicht  ist  sie  ein  Zeichen  fOr 
Degeneration  der  motorischen  Nervenfasern  —  allerdings  stimmen  and 
damit  nicht  alle  Beobachtungen  öberein,  denn  man  hat  die  Erscheinunc 
der  Entartungsreaktion  unter  Umständen  gefunden,  bei  denen  eine  Ei 
krankung  der  Nerven  wenigstens  noch  nicht  festgestellt  ist,  wie  schfl 
erwähnt  z.  B.  bei  Trichinose,  ganz  zu  schweigen  von  den  der  Eniartang 
reaktion  in  mancher  Beziehung  so  ähnlichen  Symptomen  der  myotouis 
Reaktion. 

Von    gewichtiger   Seite  (Strümpell)   wurde   die  Entartungsrrali 
einfach    als    die    elektrische  Reaktion    des    entnervten  Mnskels  nj 

Gegen    diese  Auffassung    wurde    von  jeher   die  langsame  Entwi. . 
Entartungsreaktion    sowie   die   Steigerung  der  Erregbarkeit    bei    ihr  va 


1)  Vgl.  F.  Pcni'LTZK,   Über  den  mit  Hypertrophie   verbundenen    Mo 
Schwund.    Wiesbaden  1SS6. 

2)  Nonne  u.  Hoeitn-kii,  Ztft.  f.  kllu.  Med.  15.  8,  456. 

3)  STi>iT7.jNfi,  Arch.  f.  klin.  .\[cd.  41.  8.  41. 

4)  Jajhn  I.  c 
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wendet.  Meines  Erachtens  könnte  man  gegen  sie  den  Umstand  anfahron, 
daß  der  mit  Curare  eiitnervtt'  Muskel  keine  trägen  Zuckungen  zeigt.  So- 
lange die  physioiogisclic  Anschauung  von  der  Schädigung  der  periphersten 
Verzweigungen  des  motorischen  Nerven  durch  Curare  nicht  widerlegt  ist, 
weiß  ich  nicht,  wie  man  die  normale  Reaktion  des  curaresierten  Muskels 
mit  der  ohen  genannten  Anschauung  vereinigen  will.  Allerdings  stellt  sich 
Entartungsreaktion  erst  ca.  zwei  Wochen  nach  der  Schädigung  des  Nerven 
ein;  solange  sind  aber  Curareversuche  meines  Erachtens  nie  fortgesetzt 
worden. 

Die  Tatsache  der  Entwicklung  einer  schweren  Muskelatrophie 
nach  Schädigung  des  zugehörigen  Nerven  ist  nicht  ganz  leicht  zu 
deuten,  denn  hier  handelt  es  sich  ja  nicht  mehr  um  Teile  einer 
Zelle,  sondern  um  zwei  Zellen,  deren  jede  ihren  Kern  hat,  und 
welche  verschiedenen  Geweben  angehören.  Zweifellos  würden  wir 
im  Verständnis  einen  tüchtigen  Schritt  vorwärts  kommen,  wenn  die 
Vorstellung  mancher  Anatomen  sich  bestätigen  «olUe,  daß  auch 
genetisch  Nerv  und  Muskel  eine  untrennbare  Einheit  bilden.  Denn 
wenn  die  beiden  Gebilde  ihrem  Ursprünge  nach  so  fest  zusatnmen- 
gehören,  so  wird  ihre  nahe  Beziehung  unter  pathologischen  Ver- 
hältnissen entschieden  verständlicher.  Doch  ist  kaum  wahrschein- 
lich, daß  diese  Anschauung  das  Richtige  tritft,  denn  die  Muskeln 
können  gut  entwickelt  sein,  auch  wenn  die  motorischen  Zellen  des 
Vorderhorns  nicht  angelegt  sind. ') 

Man  wird  bei  dem  Versuch  einer  Erklärung  zunächst  fragen: 
Wie  verhalten  sich  andere  Muskeln  als  die  sogenannten  willkür- 
lichen? Wie  steht  es  z.  B.  mit  den  Muskeln  des  Herzens  und 
des  Magendarmkanals?  Beide  sind,  soviel  mir  bekannt  ist,  niemals 
dauernd  von  ihren  Nerven  abgetrennt  worden.  AuUerdem  besitzen 
sie  vielfach  innerhalb  ihrer  eigenen  Masse  große  Mengen  von 
Ganglienzellen.  Diese  kann  man  nicht  exstirpieren  und  Schwund 
von  ihnen  hat  man  außer  am  Magendarmkanal  noch  nicht  beob- 
achtet —  hier  waren  aber  stets  Nerven  und  Muskeln  zu  gleicher 
Zeit  entartet. 

Prinzipiell  kommt  es  ja  nach  dem,  was  wir  anfangs  besprachen, 
darauf  an,  ob  die  Nervenläsionen  den  Ernährungszustand  von  Or- 
ganen stören,  weil  sie  ihre  Tätigkeit  aufliebeu,  oder  ob  sie  einen 
von  der  Funktion  unabhängigen  spezifisch-nutritiven  Einfluß  aus- • 
üben.  Wie  steht  es  mit  dieser  Frage  zunächst  für  die  Muskeln? 
Werden  sie  durch  Läsion  des  Hirns  gelähmt,  so  verlieren  sie  eben- 
falls an  Volumen,  aber  nur  wenig  und  das  erst  nach  sehr  langer 


1)  Lkonowa,  Neurolog.  Zentralbl.  12.  (1893.)  8.  218  d.  2(>3. 
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Zeit.  Aucb  die  elektrische  Reaktion  ist  dann  qualitativ  vollkomm« 
erhalten.  Zweifellos  haben  wir  also  bei  dieser  im  klinischen  Sins 
sogenannten  Inaktivitätsatrophie  andere  Verhältnisse,  als 
derjenigen,  welche  sich  nach  Abtrennung  des  Muskels  vom  Rücke 
mark  einstellt.  Das  kommt  daher,  daß  bei  cerebralen  Erkrankung« 
immer  nur  einzelne  Formen  der  Innervation  gestört  sind,  vor  alleJ 
die  willkürliche.  Damit  ist  aber  der  Muskel  keineswegs  in  Un- 
tätigkeitversetzt. Denn  unausgesetzt  erfolgen  ja  die  mannigfachsten, 
peripher  und  zentral  erzeugten  Anregungen  zur  Kontraktion  zahl- 
reicher Muskelgruppen.  Also  schon  dadurch  werden  sie,  unab- 
hängig vom  Willen,  außerordentlich  häufig  erregt.  Vor  allem  abe 
—  und  das  erscheint  noch  wichtiger  —  darf  man  die  Funktio 
quergestreifter  Muskeln  nicht  nur  in  der  Produktion  sichtbara 
Verkürzungen  sehen. 

Das  Muskelgewebe  vollflllirt.  ja  auBfiiiem  noch  wichtige  Aufgaben  in 
Stoffwedisel:  uiiin  denke  nur  an  seine  üodciilung  für  die  Wilrmeproduktion 
So  hat  der  scheinbar  untätige,  aber  mit  seiner  Ganglienzclle  nocli  ver 
bundcni'  Musktd  einen  wesentlich  lebiiafteren  Stoffwechsel  als  der  nertcu 
lose,')  Daraus  kann  eutnommen  werden,  daß  sich  jener  diesem  gegeoQb 
in  Tätigkeit  befindet.  Auch  diese  wärmebildende  Funktion  de»  Moskel 
ist  vom  Nervensystem  abhiingig,  wir  kennen  Oberhanjit  keine,  die  das  nicil 
wdre.  Man  müßte  also,  wenn  man  einen  untatigen,  aber  mit  seinem  New« 
in  Verbindung  stehenden  Muskel  haben  will,  ein  kleines  Rückenmark 
segnienl  nach  Abtrennung  von  allen  sensiblen  Nerven  sowie  seinen  ober« 
und  unteren  Abschnitten  in  Zusammenhang  mit  einigen  Muskeln  erlmlia 
Dann  könnten  irgendwelche  sensiblen  Erregungen  zu  diesen  nicht  konin)« 
und  doch  wäre  der  Einfluß  der  Vorderhornzellen  gewahrt.  Dieser  Verso 
würde,  wenn  er  ausführbar  ist,  Entscheidung  bringen.  Indessen  ist  dun 
Jamins  umfangreiche  Beobachtungen  die  Frage  schon  in  diesem  Sinne 
antwortet. 

Nun  sehen  wir  aber  in  einzelnen  besonderen  Fällen,  obwohl 
die  Verbindung  zwischen  Muskelfaser  und  Vorderhomzelle  erhalt^ 
ist,  eine  so  starke  Atrophie  so  rasch  eintreten,  daß  lediglich 
Aufliebung  der  willkürlichen  Bewegiingen  als  Ursache  nicht 
genommen  werden  kann  Das  kommt  in  erster  Linie  bei  jugen 
liehen  Individuen  vor.  Solange  die  Entwicklung  noch  nicht 
geschlossen  ist,  führt  eine  Erkrankung  der  Hirnrinde  in  der  Regel 
zu  einer  erheblichen  Atrophie  der  Gebilde  auch  des  zweiten  Xeurons, 
darüber  besitzen  wir  sowohl  klinische  als  auch  experimentelle  Er- 
fahrungen.   Aber   auch   am   Erwachsenen   beobachten  wir  sie  lu- 


1)  ZuNTZ,  Berl.  klin.  Wehs.  1878.  Nr.  10. 
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weilen   bei  cerebralen  Hemiplegien ').  sogar  bei  Hj-sterischen  soll 

sie  Torkommen.*) 

Sitz  und  Art  derLft$ioa  halten  in  diesen  Pälli-n  nichts  Clrnnkkttiristisch«'», 
ebensowenig  die  anatomischen  Veränderungen  der  Muskcllasorn.  Die  elek- 
trische Reaktion  ist  am  häafigsten  qnalitativ  normal,  dodt  sind  auch  trARO 
Zuckungen  mit  Sicherheit  gesehen  worden. 

Die  Ursache  dieser  Atrophie  ist  im  wesentlichen  noch  unklar.  Soviel 
ich  sehe,  haben  die  Vorstellungen  von  Gou^SOHEiHE»-')  nml  Stkinkwt^), 
daß  der  Zustand  der  zentralen  Orte  der  motorischen  Bahn  einen  EiiiHul) 
auf  das  geriphere  Neuron  ausübt,  mancherlei  fOr  sicJi,  und  genido  diu 
neuesten  Forschungen  Ober  den  Aufbau  des  Nervensystems  sind  dniuit 
recht  wohl  vereinbar. 

Ferner  erzeugen  zuweilen  Gelenkerkrankungen  in  einseln<(n 
dem  Gelenk  naheliegenden  Muskeln  eine  Atrophie  iihnlioher  Art*^; 
auch  sie  tritt  schneller  ein  und  erreicht  viel  höhere  Grude  nU 
die  sogenannte  Inaktivitätsatrophie,  sie  trifft  ferner  von  den  un- 
tätigen Muskeln  immer  nur  einen  oder  einige,  ganz  vorwiegend 
die  Strecker. 

Die  qualitative  elektrische  Reaktion  bleibt  auch  hier  unverilndert,  die 
Erregbarkeit  ist  herabgesetzt,  anatomisch  findet  sicii  nur  eine  fiinfac.lio 
Verschmftlerung  der  Fasern.  Intcnsitftt  und  Art  der  Gi'li'nlierkrunkuug 
stehen  in  keinerlei  Verhältnis  zur  Stärke  liev  LidrtiiiiiiK  ihuI  MtisUfhitropiiie, 
ja  Chabcot  sah  zuweilen  nach  leichten  und  vornlterKi'lieiideii  l'jlinuiliiinKen 
eines  Gelenks  ausgedehnte  Atroidiien  sieh  entwickeln.  Ks  kann  ki"in 
Zweifel  sein,  daß  iliese  Art  iler  Muskelatrojdiie  besondeiwr  Natur  ist.  Von 
der  durch  Inaktivität  erzeugten  unterscheidet  sie  sich  iliireh  Si'hiielligUeit 
der  Ausbildung  und  Intensität,  von  der  degenerativen  iliireh  diis  Ver- 
balten der  elektrischen  Reaktion.  Die  französischen  li'orscUer  fOhren  sie 
nach  VuLPlAUs  und  Chabcots  Vorgang  in  erster  Linie  znrltck  auf  eine 
vom  Gelenk  aus  reflektorisch  erzeugte  BeeintrAcfitigiing  der  Vorderliorn- 
gauglien:  diese  habe  keine  schweren  Strukturvoriimlerungen  derselben 
inr  Folge  und  schädige  sie  nicht  so  intensiv,  diiU  sieli  notweiulig  degeno 
rative  Atrophie  mit  Entartungsreaktion  entwickeln  mUssu.    DeuigegenOber 


1)  B.  z.  B.  Qüi.NCKK,  Arch.  f.  klin.  Med.  42.  S.  402;  Dem.,  Ztft.  f.  Nerven- 
heiikoDde.  4.  S.  2!t!i.  Lit.  in  der  letzteren  Arbeit  von  Qui.vike  und  bei  .*<TKim!RT, 
Ztft.  f.  Nenenheilk.  3.  S.  280:  EisKNi-onB,  Kbenda.  3.  H.  2W;  Cuamkk,  Zen- 
tralbl.  f.  Pathol.  6.  18!«5.  8.  57(i.  Literatur  und  eine  Oberniuht  Ober  die  ganxe. 
Frage  bei  Stistzis«,  Ztft.  f.  NervenheillEunde.  24.  ??.  1. 

2)  KALKOfp,  Digg.  Halle  1HH4.  —  B.tBi.s«Ki,  Ari-hivc«  da  ncaiol'igie.  12. 
8.  1  und  154. 

3)  GoLDBcnEUiEs,  Berl.  klin.  Weh«.  \fm.  K.  421. 

4)  ftrEUTEKT  L  c. 

5)  Charcot,  Neue  Vorleeunprn.  I>eat8cli  von  Freud.  I^ipzig  1886.  S.  lö, 
Daadbst  di«  ältere  Liieramr  i8.  23j.  —  J>ern.,  I>e  Progri«  mf'<l'  ;.  1.  April 
VwMeBtUeht  von  Dutil.  —  Raymosid,  Reroe  de  m^deeioe.  I'  -.  374.  — 
äne&MmXy  MOnchner  med.  Wehe.  I>4K.  Nr.  13. 
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nimmt  STBÜMPELli  ^)  und  mit  ihm  eine  Anzahl  von  deutschen  Ärzten  eine 
Verbreitung  entzündlicher  oder  toxischer  Prozesse  direkt  vom  Gelenk  auf 
den  Muskel  an.    Gegen  beide  Vorstellungen  lassen  sich  gewisse  Bedenken 
kaum  unterdrücken.    Vor  allem  macht  die  Reflexhypothese  Voraussetzungen, 
die  unseres  Erachtens  einer  tatsftchlichen  Unterlage  noch  entbehren.    Wir 
sprachen  ja  oben  schon  vom  Einflufi  sensibler  Erregung  auf  den  Zustand 
der    Ganglienzellen   im  Vorderhorn.    Man   müßte   nun,   soll  die  Atrophie 
der  Muskeln  nach  Gelenkerkranknngen    durch   eine  Modifikation  sensibler 
Reize  erklärt  werden,  eine  besondere  Beziehung  zwischen  Gelenken  einer-, 
Rückenmark  und  Muskeln  andererseits  annehmen,   und   von  einer  solchen 
ist  unseres  Wissens  nichts  bekannt.     Wenn  aber  ein  lokaler  Prozeß  sich 
direkt  auf  den  Muskel  fortpflanzt,  so  wird  dies  doch  wohl  in  Form  einer 
Entzündung  geschehen,  entzündliche  Veränderungen  hat  man  aber  in  diesen 
atrophischen  Muskeln,   wenigstens   beim  Tierexperiment,   nicht   gesehen.*) 
Und   ferner   spricht   die  gleichmäßige  Verbreitung  der  Atrophie  über  den 
ganzen  Muskel  einigermaßen  gegen  diese  Vorstellung.    Möglicherweise  be- 
steht irgendwelche  dunkle  Beziehung  zwischen  dem  Zustand  von  Gelenken 
und  dem  bestimmter  Muskeln,  und  wenn  Chabcot  und  seine  Schüler  ähn- 
liche degenerative  Prozesse   auch  nach  Erkrankung  anderer  Extremitäten- 
jiartien,  z.  B.  nach  Malleolenverletzungen  gesehen  haben,  so  ist  das  doch 
sicher  sehr  viel  seltener. 

Hanau  und  Sdlzee  heben  als  bedeutungsvoll  hervor  3),  daß  bei  Ge- 
lenkerkrankungen diejenigen  Muskeln  atrophieren,  deren  Bewegnngsmög- 
lichkcit  eben  durch  die  Gelenkerkrankung  vollständig  aufgehoben  ist  — 
möglicherweise  spielt  also  doch  vielleicht  auch  hier  die  Funktionsstörung 
die  ausschlaggebende  Rolle. 

Eine  letzte  merkwürdige  Störung  der  Muskelemährung  bietet 
die  als  Dystrophia  musculorum  progressiva  bezeichnete 
Krankheit.^)  Im  kindlichen  oder  jugendlichen  Alter,  häufig  auf 
hereditärer  oder  familiärer  Grundlage  entwickelt  sich  in  außer- 
ordentlich chronischer  Weise  ein  Schwund  von  Muskeln:  bestimmt 
gelegene  sind  so  bevorzugt,  daß  man  sogar  verschiedene  Formen 
der  Krankheit  je  nach  Art  und  Ort  der  beteiligten  Muskeln  unter- 
schieden hat.  Doch  ist  jetzt  an  der  Einheit  aller  der  „Typen' 
unbedingt  festzuhalten.  Anatomisch  handelt  es  sich  um  eine  ein- 
fache, nicht  degenerative  Atrophie  der  Fibrillen;  dabei  findet  man 
häufig  stark  verdickte  Fasern  und  in  einzelnen  „Typen"  auch  be- 
trächtliche Hypertrophien  ganzer  Muskeln.    Das  interstitielle  Fett- 

1)  StrC-mi-eli,  I.  c. 

2)  DuPLAY  u.  Cazin,  Archive»  gdn^r.  18!tl.  1.  S.  5. 

3)  Sulzer,  Anatom.  UntersuchuDgen  über  Muskelatrophie  artikularen  Ur- 
S]>ruDg8.    Festschrift  f.  Hagenbach-Iiurckhardt.    Basel  1897. 

4)  Eine  außerordentliche  Literatur  liegt  vor,  als  zasammeniksseDde  Äb- 
liandluDgcD  sind  zu  ueunen:  .Schi-ltze,  Über  den  mit  Hypertrophie  verbundenen 
.Muskelschwund.  Wiesbaden  1886;  Erb,  Ztft.  f.  Nervenheilkunde.  1.  S.  13  u.  173. 
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gewebe  entwickelt  sich  bäufig  sebr  stark,  und  wenn  dann  das  Volum 
bestimmter  Muskeln  andauernd  zunimmt,  ibre  Kraft  aber  sieb 
ndert,  so  kann  man  mit  Recht  von  einer  Pseudobypertrophie 
rechen.  Wie  gesagt,  ist  die  Muskelatropbie  eine  einlache,  und 
Th  der  übergroßen  Mehrzahl  der  Fälle  wird  Entaitungsreaktion 
vermißt.  Demgegenüber  kommen  die  vereinzelten  Befunde  da- 
von kaum  in  Betracht,  und  ich  möchte  mich  hier  nochmals  auf 
das  früher  Gesagte  bezieben,  wie  schwer  es  ist,  für  seltene  Aus- 
nahmen eine  zufällige  Erkrankung  kleinster  Nerven  auszuschließen. 
Aach  das  Nervensystem  wurde  fast  immer  vollständig  noimial  ge- 
funden. Durch  Berücksichtigung  dieser  Tatsachen  sowie  des  eigen- 
tümlichen klinischen  Verlaufs,  besonders  der  Bedeutung  hereditärer 
Verhältnisse  hat  man  die  Krankheit  abgetrennt  von  den  Muskel- 
atrophien mit  spinalen,  beziehentlich  nervösen  Veränderungen  und 
unter  ,dem  Namen  der  „Dystrophien"*  zusammengefaßt.  Ich  sage 
absichtlich  nicht  von  den  Atrophien  nervösen  Ursprungs,  denn 
dafür  bat  Stbümpell  jüngst  überzeugende  Gründe  beigebracht '), 
daß  durchaus  nicht  bei  allen  „spinalen"  Muskelatropbien  die  De- 
generation des  Muskels  von  der  Erkrankung  seiner  Nerven  abhängt. 
Jedenfalls  aber  spricht  eine  außerordentlich  große  Erfahrung  für 
die  Intaktheit  des  Nervensystems  bei  unserer  Kraukbeit,  und  ich 
meine,  die  wenigen  Ausnahmen,  welche  geringe  Veränderungen  im 
Rückenmark  aufwiesen'^),  vermögen  die  Regel  nicht  umzustoßen, 
gerade  weil  man  auch  sonst  nach  peripheren  Störungen,  z.  B.  nacii 
Amputationen,  eine  Atrophierung  von  Ganglienzellen  beobachtet, 
und  da  Kombinationen  verschiedener  Krankheiten  als  seltene  Aus- 
nahme recht  wohl  denkbar  sind. 

Die  Verftndfirung  des  Muskelparencfiyms  selbst  hat  nichts  fOr  diesen 
Prozeß  durchaus  Charakteristisches'),  die  gleichen  alrophiscben  uutl  hyper- 
trophischen Fasern  koniinen  auch  bei  anderen  Zuständen  vor.  Aber  die 
Erkrankung  last  des  gesamten  Muskelsystems  wird  doch  in  der  Kleicbeu 
Weise  sonst  nie  beobachtet.  Wo  ^ibt  es  —  außer  vielleicht  zuweilen  bei 
Myotonie  —  die  ebenso  starken  Hypertrophien,  wo  die  gleichen  Fettdurcli- 
waclisnii|/en  ganzer  Muskeln?  Wo  diese  Art  des  Verlaufs  und  den  gleichen 
EinÜutl  hereditärer  VerbJlltnisse?  Das  alles  zusammengehalten  mit  den 
negativen  Befunden  am  Nervensystem  scheint  mir  doch  immer  wieder  die 
Annahme  einer  priniilren  Myopathie  recht  nahe  zu  liegen.    Indessen  —  das 


1)  Stbömpeli-,  Ztft.  f.  Nervenheilkunde,  i.  S.  471. 

2)  B.  z.  B.  den  Fall  von  Heudneb  in  der  Festschrift  f.  E.  Wagner.  Leipzig 
1887.  S.  20;  von  Ebb  (1.  c.)  angeführte  Fälle.  Vgl.  Bino,  Areh.  f.  klin.  Med. 
a^.  S.  109. 

3)  Lewin,  Ztft.  f.  Nervenheilkunde.  2.  S.  139.  —  Stbvmpell  I.  c. 
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ist  ohne  weiteres  zuzugeben  —  vou  einer  Sicherheit  dieser  Anschauung 
keine  Rode  und  ein  nervöser,  spinaler  Ursprung  des  ganzen  Zustand 
keinesfalls  völlig  von  der  Hand  zu  weisen.  Führt  doch  Ebb,  welcher 
die  Erforschung  der  Dinge  ja  die  allergrößten  Verdienste  hat,  fttr  ein 
solchen  eine  Reihe  höchst  beachtenswerter  Gründe  an.  Wie  die  Entscheide 
über  das  Wesen  der  Dystrophien  auch  ausfallen  möge,  das  steht  fe 
zwischen  Muskeln  und  Nervensystem  gibt  es  einen  geheimen  Zusammenhan 
jene  können  unahhfingig  von  diesem  nicht  dauernd  leben,  ja  werden, 
die  Falle  von  Agenesie  des  Rückennuirks  erweisen,  zuweilen  nicht  eiun 
angelegt.  Allerdings  stimmen  mit  dieser  Annahme  nicht  alle  BeobaciituDg 
Oberein. 

Schließlich  wird  von  einigen  Forschern  noch  die  Entsteüu 
von  Muskelatrophie  durch  Gefäßerkrankungen  und  vasomotorisci 
Störungen  angenommen.')  Wie  früher  dargelegt  ist,  kann  Ai^ 
Einengung  der  Gefsißbahn  die  Funktion  von  Muskeln  auf  dt 
emprtndlichste  sdiUdigen.  Störungen  des  Ernährungszustandes  durch 
das  gleiche  Moment  wären  schon  denkbar,  sofern  die  Zufuhr  dd'' 
Ernäbrungsmaterials  in  hohem  Grade  eingeschränkt  ist  und  ge- 
nügend lang  dauert.  Manche  Beobachtung,  namentlich  bei  Ravsato- 
scher  Kiaiikheit,  legt  diese  Deutung  in  der  Tat  nahe.  Indessen 
sind  zur  Klärung  der  Frage  noch  weitere  Erfahrungen  dringend 
notwendig. 

Ahnlich  wie  für  die  Muskeln  liegen  die  Dinge  für  Speichel- 
drüsen und  Hoden '^):  auch  hier  keine  Funktion  oune  Einfluß  des 
Nervensystems  und  auch  hier  rascher  Untergang  der  Parenchyin- 
Zellen  nach  Abtrennung  von  demselben. 

Noch  viel  schwieriger  sind  Ernübrnngsstöruogen  anderer  Geweb« 
zu  beurteilen.  So  sieht  man  bei  Kindern  mit  Poliomyelitis  ant'rior 
neben  der  Atropiiie  von  Extremitiiteumuskeln  recht  häutig  auch  das 
Skelett  im  Wachstum  zurückbleiben,  während  bei  den  Kinde^ 
lähmungen  cerebralen  Ursprungs  die  Entwicklung  der  Kjiocben  fast 
immer  sehr  viel  weniger  gestört  ist.  Eine  sichere  Deutung  der 
Erscheinungen  läßt  sich  vorderhand  nicht  geben.  Man  könnt» 
vermuten,  daß  durch  die  mit  der  Vorderhornerkrankung  einher- 
gehende starke  Atrophie  der  Muskeln  alle  Reize:  Zerrungen, 
Druck,  Bewegungen  der  Knochen  fehlen,  daß  dabei  der  Blutstmiu 
in  den  gelähmten  Gliedern  ein  sehr  spärlicher  ist.  Aber  es  kuminen 
natürlich  auch  wieder  besondere  trophische  Beziehungen  und  Ein- 
flüsse in  Betracht  Beiiu  Erwachsenen  sind  nach  Erkrankung  d« 
Vorderhömer    oder    der    vorderen    Wurzelfasern     (Poliomyelidj 

1)  Vgl.  LuouATTO,  Ztft.  f.  Nervenheilkunde.  23.  S.  482. 

2)  Obolensky,  iSentralbl.  f.  d.  med.  Wissenschnaen.  18Ö7.  S.  üft. 
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spinale  Muskelatrophie.  Myelitis,  Neuritis)  meines  Wissens  nur 
recht  selten  Läsionen  der  Knochen  beobachtet  worden.  Es  würden 
.ilso  verschiedene  Einflüsse  für  Wachstum  und  Erhaltung  derselben 
wichtig  sein. 

Wohl  aber  finden  sich  hei  einigen  Erkrankungen  des  Zentral- 
nervensystems (Tabes,  Syringomyelie,  Paralyse,  Verletzungen,  Apo- 
plexie) sowie  auch  nach  peripheren  Erkrankungen  Ernährungs- 
störungen merkwürdiger  Natur  an  Knochen  und  Gelenken: 
ahnorme  Brüchigkeit  der  Diaphysen  und  sonderbare  Erkrankungen 
der  Gelenke  selbst.')  Die  anatomischen  Prozesse  innerhalb  des 
Gelenks  sind  oft  dann  im  wesentlichen  die  gleichen  wie  bei  Ar- 
thritis deformans.2)  Doch  kommen  auch  hiiuiig  starke  Flüssigkeits- 
ergüsse in  die  Gelenkkapsel  vor.  die  Dehnungen  der  Bänder 
werden  oft  viel  größer,  Exsudationen  und  Wucherungen  um  das 
Gelenk  stellen  sich  ein,  und  sehr  oft  erreichen  Zerstörung  und 
Schwellung  sehr  viel  höhere  Grade,  als  bei  der  gewöhnlichen  de- 
formierenden Arthritis,  sie  treten  schneller  ein  und  bereiten  meistens 
keinerlei  Schmerzen  —  kurz,  es  ist  doch  auch  eine  ganze  Reihe 
unterscheidender  Merkmale  vorhanden.  Die  Entstehung  dieser 
Gelenkveränderungen  ist  noch  nicht  klar,  wohl  auch  kaum  eine  ein- 
heitliche. In  vereinzelten  Fällen  läßt  sie  sich  zwanglos  auf  die 
Aufhebung  der  Temperatur-  und  Schmerzempfindung  zurückfiibren. 
So  kannte  ich  einen  Mann  ^)  mit  Syringomeylie,  welcher  sich  bei 
der  Arbeit  oft  verletzte,  der  glühende  Kohlen  anfafite  und  seine 
Wunden,  die  vollkommen  schmerzlos  waren,  nie  beachtete:  bei  ihm 
entstanden  schließlich  die  schwersten  Deformitiiten  an  Knochen, 
Gelenken  und  Sehnenscheiden.  Das  ist  oftmals  gesehen  worden.  Die 
Frage  ist  nur,  ob  alle  „neuropathiscben"  Gelenkaffektionen  auf 
inliche  Weise  erklärt  werden  können. 

In  Deutschland  hat  das  VoLKMAN>f  angonommcn:  ilie  mit  der  Ataxie 

ferbuialeiicn  lirilsken  Bewegiiiigeii  uml  die  Aniisthcsic  und  Aiialgpsio  snlltun 

"^VoUkonimcn  ausreichen,  sie  zu  erzeugen.    Charcot  \i\u\  seine  SchOh?r  liahen 

gegen  diese  Vorstellung  von  jeher   doti    si:)iiirfsten  Einspruch  erliohcn  und 


1 )  Chabcot,  Klin.  Vortrüge  über  Krankheiten  des  Nervensystems.  Deutsch : 
Stuttgart  187(3.  2.  S.  67.  —  Pikukk.  Marik,  Kranklieiten  de»  KOckenmarkii. 
Deutsch:  Leipiig  18fl4.  S.  240.  —  Charcot,  Archive«  de  physiologie.  1.  1868. 
S.  lül  n.  37!i.  —  WEizs.\tKER  in  Bnins'  Beiträgen.  3.  8.  22.  —  Kredel,  Volk- 
mauos  Vorträge.    Nr.  3fXi. 

2)  VracHow,  Berl.  klin.  Wehs.  lSi86.  S.  852.  —  Klemm.  Ztft.  f.  Chirurgie. 
S.  281. 

3)  Vgl.  Karo,  Lnugenbeck«  Arcb.  41.  S,  101. 
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sahen  die  Ursache  der  Atropathien  in  der  Stömng  bestimmter  trophisch 
wirkender  Rückenmarkspartien.  Weitere  Beobachtangen  bezeichneten  sogar 
die  in  Betracht  kommenden  Ganglienzellen.  Wir  gehen  auf  diesen  Punkt 
hier  nicht  ein,  weil  diese  Dinge  doch  noch  zu  unklar  sind,  aber  zweifellos 
ist  man  jetzt  auch  in  Deutschland  meist  geneigt,  besondere  und  eigenartige 
Störungen  für  die  Genese  dieser  Gelenkreränderungen  verantwortlich  zn 
machen.  Ataxie  und  Sensibilitätsanomalien  sind  gewiß  ebenfalls  von  Be- 
deutung. V.  Leyden  und  Goldschetdeb  ')  haben  neuerdings  darauf  hin- 
gewiesen, welchen  £influfi  auf  die  Regulierung  der  Gefäßweite  und  aof 
die  Ausführung  der  Bewegungen  sensible  Erregungen  aus&ben;  aber  ihren 
Ausfall  als  die  Ursache  der  Arthropathien  anzusehen,  dazu  fehlt  unseres 
Erachtens  nach  den  vorliegenden  Tatsachen  doch  die  Berechtigung,  weil 
die  Entstehung  dieser  Gelenkerkrankungen  in  manchen  Fällen  unter  ganz 
eigen tOmlichen  Verhältnissen  erfolgte.  So  kennt  man  z.  B.  Kranke,  bei 
denen  sich  innerhalb  weniger  Tage  ohne  nachweisbare,  auch  nur  leichte 
Verletzung  die  schwerste  Gelenkveränderung  entwickelte.  Charcot^  sah 
unmittelbar  nach  einer  traumatischen  Halbseitenläsion  des  ROckenmarks. 
Riedel')  nach  Durchschneidung  der  Cauda  equina  eine  vollständige  Zer- 
störung von  Gelenken  eintreten. 

Besondere  Verhältnisse  muß  man  auch  fflr  die  Fälle  annehmen,  in 
denen  eine  abnorme  Brficbigkeit  von  Diaphysen  der  Röhrenknochen  oder 
von  Wirbelteilen  sich  einstellt.*)  Die  Knochenschichten  sind  dabei  häufig, 
aber  doch  nicht  immer  sehr  dflnn,  die  geringsten  Anlässe  genOgen  zur 
Entstehung  von  Frakturen,  nicht  selten  treten  sie  ganz  spontan  ein.  Ancb 
der  Verlauf  zeigt  zuweilen  Eigentfimlichkeiten.  Alle  möglichen  Hypothesen 
sind  über  ihre  Ursachen  aufgestellt  worden.  Im  Rflckenmark  hat  man 
Veränderungen  gesehen,  und  nicht  selten  wurde  auch  an  den  peripheren 
Nerven  *)  eine  Neuritis  beobachtet.  Dadurch  könnten  in  der  Tat  die  mannig- 
fachsten Einflüsse  hervorgebracht  werden,  auch  ohne  daß  spezifisch  tro- 
pilische  Nerven  nötig  wären.  Aber  wer  könnte  andererseits  diese  jetzt  mit 
Sicherheit  ablehnen?  Am  Fuß  kommen  Knochen-  und  Gelenkveränderungen 
zusammen  vor  und  sie  erzeugen  dann  die  eigenttimlichen,  als  „Tabesfuß" 
bezeichneten  Erscheinungen. 

Kompliziert  und  unklar  liegen  die  Verhältnisse  auch  für  die 
Haut.  Wie  bekannt,  beobachtet  man  im  Gefolge  von  Erkrankungen 
des  Hirns  oder  Rückenmarks  sehr  häufig  Störungen  von  selten  der 
Haut,  doch  sind  sie  sehr  ungleichwertig  in  ihrer  Bedeutung 
für  unsere  Frage.  Zunächst  gibt  es  eigentümliche  Hautausschläge 
durch  lokale  vasomotorische  Veränderungen  (z.  B.  Urticaria,  Ery- 


1)  V.  Leyden  u.  Goldscheidkr,  Die  Erkrankungen  des  Rückenmarks  in 
NothnaRels  Handbuch.  10.  S.  104. 

2)  Chaecot,  Vorlesungen.   1874.   S.  lOf». 

3)  Riedel,  Deutsche  Gesellschaft  f.  Chirurgie.  1883.   S.  93. 

4)  8.  z.  B.  Pierre  Marie  1.  c.  S.  227;  Ders.  in  Charcot,  Bouchard,  Brissaud, 
Trait<5  de  mödecine.  6.  S.  395;  Kkäsio,  Ztfit.  f.  klin.  Med.  14.  S.  51. 

5)  8.  Oppesheim  u.  Sibmerung,  Arch.  f.  Psychiatrie.  18.  S.  98  u.  487. 
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theme  mit  und  ohne  Exsudation).  Wenn  auch  ihre  Entstehungs- 
bedinguugen  nichts  weniger  als  klar  sind,  so  bedeuten  sie  doch 
auch  kaum  etwas  prinzipiell  Unverständliches.  Aber  ihre  Er- 
örterung gehört  nicht  eigentlich  hierher,  weil  ihre  Beziehungen 
zum  Nervensystem  doch  zu  unsichere  sind. 

Weiter  gibt  es  aber  sehr  deutliche  Ernährungsstörungen  der 
Haut  an  Stellen,  an  denen  sie  einem  gewissen  Druck  ausgesetzt 
ist,  z.  B.  Kreuzbein,  Fersen,  Trochanteren:  die  Haut  rötet  sich, 
schwillt  an,  die  Epideruiiszelleu  gehen  zugrunde  und  es  entwickeln 
sich  Substanzverluste  von  sehr  verschiedener  Tiefe  und  Ausdehnung. 
Dieser  als  Decubitus  bezeichnete  Zustand  kommt  bei  allen  mög- 
lichen Kranken  vor.  Die  Art  sowie  Intensität  seiner  Entwicklung 
und  die  Schnelligkeit  seines  Entstehens  sind  in  erster  Linie  von 
zwei  Dingen  alihängig:  von  der  Lagerung  des  Kranken  und  vom 
allgemeinen  Ernährungszustand  seiner  Zellen.  Wir  haben  hier  nur 
vom  zweiten  zu  reden  und  müssen  da  diesen  unbestimmten  Aus- 
druck gebrauchen,  weil  eine  schärfere  Charakterisierung  vorerst 
noch  nicht  möglich  ist.  Aber  das  erscheint  ganz  sicher;  unter 
sonst  gleichen  äulieren  Umständen  bekommen  Kranke,  deren  Stoff- 
wechsel und  Nervensystem  normal  sind,  viel  schwerer  Decubitus 
und  dann  auch  einen  viel  geringeren,  als  Leute  mit  Nerven-,  In- 
fektions- und  Stoffwechselkrankheiten.  Uns  interessiert  hier  die 
Bedeutung  des  Nervensystems.  In  einem  Teil  der  Fälle  sind 
Störungen  der  Harn-  und  Stuhleutleerung  sowie  solche  der  Sensi- 
bilität vorhanden.  Das  ist  natürlich  an  sich  von  größter  Be- 
deutung, denn  wenn  wegen  Minderung  oder  Mangel  des  Druck- 
und  Schmerzgefühls  die  Kranken  ihre  unbequeme  Lage  nicht  ändern, 
vielmehr  das  Körpergewicht  immer  auf  den  gleichen  Stellen  ruhen 
lassen,  wenn  Harn  und  Kot  die  Zellen  anätzen,  so  ist  deren 
Schädigung  ohne  weiteres  verständlich.  In  der  Tat  ist  der  Decu- 
bitus von  Nervenkranken  häufig,  ja  zweifellos  meistens  auf  diese 
Verhältnisse  zurückzuführen,  dafür  sprechen  vor  allem  die  glänzen- 
den Erfolge  einer  geordneten  Krankenpflege.  Es  fragt  sich  nui-: 
genügen  sie  unter  allen  Umständen  zui-  Erklärung  seiner  Ent- 
stehung? Das  wird  von  einzelnen  Forschern  behauptet,  von  an- 
deren, namentlich  französischen  nach  Chahcots  Vorgang ')  hart- 
näckig bestritten.  Und  ich  glaube  auch,  daß  in  manchen  Fällen 
besondere  Momente  für  die  Entstehung  des  Decubitus  in  Betracht 


1)  Charcot,  Archive»  de  physiologie.  186i.  1.  8.  308  u.  Vorlesungen  usw. 
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kommen.  Wenigstens  entwickelt  er  sich  zuweilen  gan2  aufTallet; 
rasch  und  stark,  auch  ohne  daß  Sensibilitäts-  und  Sphinkterstörungei 
vorhanden  sind.  Und  selbst  wenn  diese  nicht  fehlten,  so  würdei 
Schnelligkeit  und  Intensität  seiner  Ausbildung  entschieden  etw 
Außergewöhnliches  darstellen.  Aber  ebenso  sicher  ist  da»  se 
selten  um!  trifft  dann  entweder  Hemiplegiker  oder  Leute  mit 
schweren  Zerstörungen  des  Rückenmarks,  bei  denen  nervöse  Gebilde 
funktionell  nicht  allein  ausfallen,  sondern  solche  sich  auch  in  einem 
starken  Erregungszustand  befinden.  Aber  ehe  man  theoretische 
Schlüsse  wird  aufstellen  können,  ist  es  dringend  notwendig,  die 
Beobachtungen  zu  vermehren  und  genau  zu  untersuchen,  durcl 
welche  physiologischen  und  anatomischen  Besonderheiten  sich  die; 
merkwürdigen  Fälle  von  Decubitus  acutus  auszeichnen.  Wir 
bi-auchen  also  eine  weitere,  alle  modernen  Erfahnmgen  berüci 
sichtigeude  Kasuistik. 

Wenn  in  den  genannten  Fällen  vielleicht  Erregungszustände  an^ 
irgendwelchen  Teilen   des  Nervensystems   in  Betracht  kommen,  sd 
ist  das  Gleiche  bei  einer  weiteren  Erkrankung  der  Haut  in  Bftrach| 
zu  ziehen,   welche    ebenfalls    zu   abnormen  Zuständen  des  Nerven 
Systems  in   Beziehung   steht,   bei  Herpes  zoster.    Dieser  merk'^ 
würdige  Ausschl.ag    ündet   sich  in  Begleitung  von  Störungen  per 
pherer  sensibler  Nerven:  die  Entzündung  —  um  solche  handelt 
sich  in  der  Regel  —  sitzt  entweder  im  Spinalganglion  oder  in  den 
Nervenfasern  selbst.   Daran  ist  also  festzuhalten:  eine  AflFektiun  de 
Ganglien   selbst   ist   zur  Erzeugung   des  Herpes   nicht    notwendig 
sondern  Neuritis  und  Perineuritis  können  ihn  ebenfalls  zur  Folg 
haben.     Nun  sind  diese  Erkrankungen  bekanntlich  durchaus  nicht 
immer  mit  Läsionen  der  Haut  verbunden  —  also  auch  hier  wiede| 
das   Eingreifen   unbekannter  Faktoren!     Entstehen   in   der   Haa 
als    Folge    der    Nervenaffektion,    wie    E.    Lesseb   will,    zahbeiohd 
kleinste  Nekrosen    und    ist   der  Herpes   im  wesentlichen  der  Aus^ 
druck  einer  reaktiven  Entzündung  um  dieselben,  oder  sind  Hautj 
und  Nervenerkrankung  koordiniert,   so    daß   also   das  scbädigendfl 
Agens   den    sensiblen    Nerven   bis   in    seine    feinsten  Endapparnt 
hinein  verändert? 

Auch   andere   Erfahrungen   am   Menschen   zeigen ,    daß   naclj 
reinem  Ausfall  von  Nerven- oder  sogar  Ganglienwirkung  Ernährung 
stöiungen  an  Haut  und  Schleimhäuten  nicht  entstehen.    Wenn  ma 
daran  noch  zweifeln  konnte,  so  ist  das  jetzt  durch  die  zahlreiche^ 
Trigeminusresektionen   und  -extraktionen   sowie    durch   die    wich 
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tigen  Operationen  von  F.  Kbaüse  ')  unseres  Erachtens  völlig  sicher- 
gestellt. Nie  wenn  der  Trigeminns  in  seinen  verschiedenen  Asten 
durchschnitten  war,  nie  auch  nach  Resektion  des  Nerven  oberhalb 
des  Gasserschen  Ganglions  wurden  infolge  davon  trophische  Ver- 
änderungen an  der  Gesichtshaut  sowie  an  der  Schleimhaut  von 
Nase  und  Mund  beobachtet.  Auch  nicht  an  Conjunctiva  und  Cornea, 
und  damit  ist  wohl  die  alte  Streitfrage  von  der  Bedeutung  des 
Trigeminuseinflusses  für  die  Hornhaut  nun  ebenfals  erledigt.  Schon 
die  letzten  experimentellen  Beobachtungen  v.  HiPPEiiS  ^)  aus  Lebehs 
Laboratorium  hatten  ergeben,  daß  die  bei  Tieren  nach  Durch- 
schneidung des  Trigeminus  auftretende  Keratitis  durch  die  Erhöhung 
der  Verdunstung  vollständig  erklärt  werden  kann.  Am  Menschen 
sind  nun  die  Flüssigkeitsverhältnisse  am  Auge  auch  bei  fehlender 
Innervation  völlig  ausreichende  und  deswegen  bleibt  die  Entzündung 
aus,  wie  Kbausbs  wichtige  Beobachtungen  lehren. 


1)  F.  Krause,  Die  Neuralgie  des  Trigeminue.    Leipzig  189(>. 

2)  £.  v.  HiFFEi.  Jan.,  Graefea  Arcb.  35.  S.  217.    Daselbst  Literatur. 
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Acetessigsäure  im  Harn  bei  StofT- 
wecliselanomalieii  421. 

Aceton  körper,  ihre  Giftwirkung  423. 
— ,  Ursache  ihres  Auftretens  423. 

Achylia  gastrica  305. 

Acidosis  bei  diabetischem  Koma  424. 
425.  426. 

Adams-Stokes  Symptomenkomplex 
90. 

A  denie  170.  — ,  Blutbeschaffenheit  bei 
ders.  172;   s.  auch  Psendolenkämie. 

Adiposis  dolorosa  401. 

Adipo sitae  401.  — ,  Beschwerden 
durch  dies.  402.  — ,  Entstehung  ders. 
403.  — ,  Fettablagerung  in  den  Or- 
ganen bei  ders.  401.  — ,  Grenze  der 
normalen  u.  pathologischen  402.  — , 
Mißverhältnis  zwischen  Körperge- 
wicht u.  beweg.  Kraft  bei  ders.  402. 

Agglutination  durch  Blutserum  237. 
238. 

Aggressine  Balis  209. 

Albuminurie  522.—,  Ursachen  527. 
528.  —  bei  Amyloidniere  522.  — , 
Art  der  ausgeschiedenen  Eiweißkör- 
per 532.  528.  —  bei  Auflösung  des 
Blutfarbstoffs  161.  —  Beziehungen 
ders.  zur  Nephritis  526,  zu  Ödemen 
Nierenkranker  121.  — ,  abwechselnd 
mit  Hämoglobinurie  155.  —  infolge 
diätetischerExtravaganzen  und  Alko- 
holismus 526.  — ,  familiäre  525.  — , 
Folgeerscheinungen  ders.  5.S9. —  nach 
Genuß  von  Hühnereiweiß  .')25.  — 
durch  Intoxikationen  531.  —  nach 
kalten  Bädern  524.  —  infolge  Kreis- 
laufstörungen 530.  —  Gesamtmenge 
des  täglich  ausgeschiedenen  Eiweißes 


533. — bei  starken  Muskelbewegnngen 
524.  — ,  physiologische  524,  525:  Pa- 
thogenese ders.  527.  —  infolge  psy- 
chischer Erregung  526.  —  bei  Schä- 
digung der  Nierenzellen  529. 530. 532: 
Ursachen  531.  — ,  zeitweise  524.  — 
Zuckerkranker  451.  — ,  zyklische  526. 

Albumosurie  bei  Stoffwandelanoma- 
lien  417;  im  Fieber  492. 

Aleukämie  179. 

Alexine  im  Blutserum ' 220.  222.  — , 
ihre  Herkunft  223.  — ,  ihre  Wirkung 
227.  228. 

Alkaptonharn  429. 

Alkaptonsäuren,  Entstehung  ders. 
429. 

Alkoholismus  chronic,  Blntdmck- 
steigerungu. Herzhypertrophie  durch 
solch.  41.  43.  — ,  zyklische  Albomi- 
nurie  infolge  dess.  526.  — ,  Herzdila- 
tation bei  solch.  46.  — ,  Herzinsuffi- 
zienz durch  solch.  55.  — ,  PolsTer- 
langsamnng  bei  dem.  8-5. 

Allgemeininfektionen204. 205.210. 

Allgemeinsymptome  gestörterNer- 
venfunktion  553:  motorische  565. 58S. 
—  sensible  501. 

Amboceptor  s.  Zwischenkörper. 

A  m  i  n  o  s  ä  u  r  e  n  des  Harns,  Entstehung 
bei  hydrolytischer  Aufspaltung  des 
Eiweißes  415.  416.  —  bei  Leberer- 
krankung417. — ,  Herkunft  ders. 42S. 

Ammoniak,  Ausscheidung  dess.  im 
Harn  als  Harnstoff  418.  420.  -,  Bil- 
dung dess.  im  Organismus  418;  ver- 
mehrte beim  Gesunden  419,  in  patho- 
log.  Prozessen  im  Gefolge  von  Ei- 
weißzerfall  419.    — ,    Neutralisation 
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I  der  den  Organismus  KChädigenden 
Säuren  durch  das».  410.  420. 

I  Arayloiddegeneration  der  Nieren, 
Harnbeschaflenheit  bei  ders.  522.  — 
fihue  Herzveränderungen  3.5.  45. 

1  Anämien  129.  — ,  akute  durch  Blut- 
verluste 13(1.  — ,  Blntbeschaflenheit 
bei  den«.  131.  187:   der    perniziöHen 

I       143.    145.    149.   — ,    der    Hckuudäron 

'      leichten  u.  mittelschweren  141.  145. 

I       — ,  Charakterisierung  ders.  120.  130. 

I       — ,  chronische  131.  — ,  infolge  Nah- 

I  rungsentziehung  und  fehlerhaft  zu- 
sammengesetzter Nalirung  140.  141. 
— ,  Entstehungsniodus  der  perniziö- 
sen 149.  — ,  Ernähruugsstcirungen  bei 
solch.  40ö.  — ,  Formen  ders.  130,  der 
chronischen  130.  — ,  Gagaustausch  in 
den  Lungen  Anämischer  280.  282. 
— ,  Herzinsuffizienz  bei  i-hronischer 
60.  — ,  Herzklopfen  der  Anämischen 
106.  — ,  pnthol.  Erscheinungen  ders. 
132.  133.  — ,  perniziöste  143,  essen- 
tielle 145:  Ursachen  145.  — ,  primäre 
139.  — ,  Pulsfrequenz  bei  anüm.  Zu- 
ständen 77.  — ,  sekundäre  leichte  u. 

'       mittelschwero:       Veranlassungsuio- 

f  mente  139.  140.  141.  — ,  Unterschei- 
dung der  einzelnen  Formen  14(i.  — , 
Verhalten  des  Knochenmarks  bei 
ders.  135,  der  Körpertemperatur  144. 
des  Nerx'ensystems  144. 
Anchylostomum  duodenale  im 
menschl.  Darm,  unämische  Zustände 
durch  solch.  140. 
Aneurysmen  der  Aorta,  linksseitige 
Herzhj-pertrophie  bei  dens.  31.  11.3. 
— ,  Verengerung  der  Luftwege  bei 
dens.  252. 
Angina  pectoris  (Stenokardie)  HO. 
— ,  Entstehungsursachen  110.  111.  — , 
Erscheinungen  ders.  110,  der  nervösen 
111.  — ,  Formen  ders.  HO.  — ,  nervöse 
(falsche  Form)  u.  deren  Ursachen  111. 
— ,  Sitz  der  stenokardischen  Be- 
schwerden 111.  —  Wesen  ders.  110. 
Antifebrin,  Wirkung  dess.  auf  die 
roten  ßlutzellen  150. 


Antipepsin,  Fehlen  dess.  bei  Ulcus 
ventriculi  310. 

Antitoxine  218.  219. — ,  Entstehung 
231.  — ,  Wirk-ung  232.  233. 

Aniirie  bei  Hämoglobinurie  161.  — 
bei  Urämie  542.  — ,  bei  Zirkulations- 
störungen in  der  Niere  auf  nervöser 
Grundluge  519. 

Aorteninsuffizicn/.,  Blutdnick  bei 
ders.  47.  — ,  Kompensation  ders.  -18. 
— ,  pathol.  Erscheinungen  ders.  10. 
17.  — ,  Puls  bei  ders.  51.  —,  Schmer- 
zen in  der  Herzgegend  bei  ders.  109. 
— ,  Störungen  der  Lunge  und  der 
Atmung  bei  ders.  51.  — ,  Verhalten 
der  Herztöne  hei  ders.  104. 

Aortenstenose,  Bradykardie  bei 
ders.  84.  — ,  Hypertrophie  der  linken 
Kammer  bei  angeborener  31.  — , 
patholog.  ErscheiniiDgen  ders.  20. 
— ,  Schmerzen  in  der  Herzgegend 
bei  ders.  109.  — ,  Verhalten  der  Herz- 
töne bei  ders.  104. 

Aortentöne,  Verhalten  bei  chron. 
Nephritis  .34.  — ,  Verstärkung  des 
zweiten  08. 

Apomorphin,  verlangsamende  Wir- 
kung auf  die  Herztätigkeit  83. 

Apoplexia  sunguinea,  Entstehung 
ders.  504,  langsame  564.  — ,  lusult- 
erscheinungen  der»,  564. 

Appetit,  seine  Bedeutung  30O. 

Appetitlosigkeit,  Bedingungen 
ders.  3.30.  — ,  Folgen  ders.  4tXS.  — , 
Verhalten  des  Hungergefühls  bei 
ders.  328. 

Arythmien  des  Herzens:  ,echte'  89. 

—  nervöse  92.  —  durch  Gifte  93.  — 
bei  Greisen  Ol.  —  durch  Muskel- 
erkraukungen  des  Herzeus  Ol.  — 
bei  nervösen  Herzleiden  92.  —  in 
der  Rekonvaleszenz  91.  — ,  reHek- 
toriache   92.   — ,    respiratorische  92. 

—  durch  Vagusreizung  Ol. 

A  rsen  Wassers  t  of  fvergiftungjGal- 
lenbescbafTenheit  bei  ders.  333. 

Arterien,  Bedeutung  für  den  Kreis- 
lauf 111.  — ,  Bewegungen  ders.  115; 


ter. 


B.  auch  Puls.  — ,  Drucksteigerung  in 
dens.  112.  — ,  liiiufluß  auf  die  Herz- 
tätigkeit 112.  — ,  Krampf  dere.  113. 
— ,  Stlerose  der«.  114.  — ,  Tonus  der 
kleinen  Arterien  39.  114.  — ,  Ver- 
engerung bei  lokaler  Getäßerweite- 
rung  an  andern  Körperstellen  3.  — 
erhöhter  Widerstand  bei  Nephritis 
37.  39.  40. 
Arteriosklerose,  arterielle  Druck- 
erUfthung  HO.  31.  — ,  Blutungen  in- 
folge der».  51.  — ,  Herzhypertropliie 
bei  ders. :  linksseitige  30,  rechts- 
seitige 28.  — .  Hcrzinsuflfizienz  durch 
solche  55.  59.  öO.  — ,  Puls  bei  ders.  85. 

—  verbunden  mit  Schninipfniere  37. 
Ascites  adiposus  nd.  chyliformis  124. 

—  II.  Auasarka,  Entstehung  120.  — 
chylosuH  125. 

A  B  th in a  brou r h ia le  258.  — ,  Kompli- 
kationen  u.  Veranlassungümomente 
dess.  259.  260.  — ,  Erscheinungen 
desg.  259.  — ,  Hypothesen  über  den 
Ort  des  Atuiungshindernisses  bei 
dems.  260  201.  — ,  Verhalten  der 
Lungen  bei  dem».  25't.  — ,  Zustande- 
komraea  des».  2ö0. 

Asthma  cardiale  106.  107.  108. 

Ataxie  567.  — ,  tabische  572:  Ent- 
stehung 573  ff. 

Atelektase  der  Lunge  269. 

A  t  e  m  s e  n  t  r  u  m ,  Empfindlichkeit  dess. 
gegen  Veränderungen  im  (Jasgehalt 
des  Blut«s  553. 

ÄtbylidenmilchsäureimHamDia- 
beteskranker  421. 

Atmung,  Sullere  247.  — ,  Bedeu- 
tung der  Einschaltung  des  Riech- 
nerven in  die  oberen  Luftwege  für 
dies.  249.  277;  Bedeutung  der  Luft- 
röhrenverengernng  für  dies.  253.  — , 
beschleunigte  257.  270.  — ,  Bedingun- 
gen für  eine  ungestörte  247.  248.  — 
Cheyne-Stokessclies  Phänomen  ders. 
265.  266.  — ,  Einflul!  der  Beschaffen- 
heit der  austauschenden  Mend>ranen 
auf  die».  271,  der  Blutbesclmdenheit 
u.  Blutbewegung  in  den  Lungen  279. 


281,  der  Herabsetzung  des  LuAdmek« 
272,  der  Luflverdichtung  277,  der 
Zusammensetzung  der  Lufl  272.  — , 
oberflächliche  257.  — ,  Phasen  den 
255.  — ,  Schutzvorrichtungen  für  dia 
249.  — ,  Selbststeuerung  der». 
— ,  tiefe  270.  275.  — .  verlangsaE 
265.  — ,  Vorgang  der»,  247. 

Atmung,    innere  247.  284.  — , 
hängigkeit  der  GröOe  der»,  von  patfa 
log.  Zuständen  der  Parenchymzellj 
287.  288.  — ,  primäre  Störungen  dei| 
28»!.  — ,  sekundäre  Störungen  de 
durch    Störungen    der    äußeren 
mung  284. 

Atmungsstörungen  zwi!<cben  BI« 
und  Geweben  bei  Anomalien 
Blutes  u.  Zirkulationsstörungen 

—  in  den  Lungen,  Ausgleithsva 
richtungen    für   solche   28<>.  281. 
bei  Bronchitis  257.  —  durch  Err 
barkeitsverändening    de«    Atems 
trums  265.  —  bei  Erstickung  283. 
Uasaustausch    in    den  Geweben 
solcli.  284.  — ,  gesamter  Gaswecba 
bei  solch.  282.  —  durch  giftige  So 
stanzen  in  derIu«pirationsluft277. 
bei  Herzkrankheiten  106:  bei  He 
fehlem   51,    bei   paroxysm.   Ta 
kardie   80.    —    bei    Intoxikation 
206.  —  durch  Schwankungen  in 
Zusammensetzung  der  Luft  272.  — ~ 
sulijektive  Empfindungen  bei  solch. 
SSÖ.  290.  —  durch  nngenügendr  .\b»- 
dehnung  von  Thorax  und  Lunge  i 

—  bei  Urämie  54'-'.   —    durch  V< 
änderung  der  Atembewegungcn 
2'i5.  257.  —  durch  Verengerung  ib 
Atemwege  2.")2.  25tJ.  — ,  du  r 
neruug  der  Gasaustausi  1. 
Atembewegungen  beideu«.;;:it4,Gi> 
der  Atemstöruugen  270. 

A tonten  des  Magens,  Erscheinn 

u.  Veranlassungen  323. 
Atrophie,  braune  desHerzeiu,] 

gene  Bedeutung  63. 
Atropinvergiftung,  Verminil« 

der  Muudsekrete  bei  den.  204. 


Begiflter. 


AufatoBen,  Mechanismus  32Ö.  327. 
— ,  Znsammengelzuijg  der  dadurch 
entleerten  Gase  326. 

Augenftimmern  bei  Anämie  den 
Gehirns  5&4. 

Augenmuskellähmung.  Emptin- 
dungderUnorientiertheitbeider»..'j97. 

Autolyse  (Selbstverdauung)  der  Or- 
gane 416. 

Bäder,  kalte:  EiweißauHScheidung  im 
Harn  nach  «olcli.  5"_'4. 

Bakterielle  Prozesse  im  Darm- 
knnal  351 :  Einfluß  des  Gallenmangelx 
im  Darm  auf  dies.  33f),  der  Nalirungs- 
beschuflenhcit  354.  —  in  den  Gallen- 
wegen 335.  336.  —  im  Magen  314. 
Ablauf  der».  318;  bei  Einführung  von 
Gärunggerregem  u.  zernetzungsläbi- 
gen  Substanzen  3UI;  bei  Säuremangel 
des  Magensalles  314;  bei  Stagnation 
des  Mageninhaltes  315  (durch  Dila- 
tation und  Atonie)  325. 

Bakterien,  minimale  letale  Dosis 
200.  —  Eintrittupforle  ders.  210.  — , 
aufdtrK6r}>eroberfläche2<il.  —  fieber- 
erregende 4711.  471.  — ,  ihre  nalOrlicIie 
Resistenz  219.  — ,  ihre  Virulenz  2i'l9. 
2l<i.  —  Bedeutung  der  Zahl  ders.  210. 

Bak  teriohämolysin  im  Tetanus- 
bazillus 213. 

Basedowsche  Krankheit  s.  Merb. 
Baj'edowii. 

Bauchmuskeln,  ihre  Funktion  373. 

Bazillenträger  216. 

Begleitbakterien  bei  Mischinfek- 
tionen,  Wirkungsweise  der«.  214. 

Bergkrankheit  (der  Alpinisten),  Sin- 
ken der  Sauerstoflspannung  bei  ders. 
273. 

Betaozybnttersfiure  im  Harn  bei 
Stoflwechselstörungen  421:  im  Dia- 
betes mellitus  421. 

Bewegung,  willkürliche,  RiiifluQ  zen- 
tripetaler Erregungen  auf  dies.  578. 
—  nach  Erhöhung  der   Reflexe  578. 

Biergen  Uli,      überniüßiger,     Einfluß 
auf  dujt  Herz  (, Bierherz'}  41 ;  auf  die 
Nieren  42. 
Ebehi.,  Patbol.  riiyaioloeie.    6.  Aall. 


Biermersche  Anämie  145. 

Bilirubin.  Blutfarbstoff  132. 

Blasen entleerung,  Innervationavor- 
gänge  bei  ders.  .^79. 

BlasenteuesmuM,  Veranlassungsmo- 
mente des».  55u. 

BIsusSureintoxikation,  Wirkung 
auf  den  Gaaaustausch  in  den  Ge- 
weben 288. 

BlausDcht,  angeborene  74.  —  durch 
venöse  Stauung  u.  deren  Symptome 
74. 

Bleivergiftung,  anämische  Zustande 
bei  ders.  140. — ,  Artcricnkrampf  bei 
der».  113.  — ,  Disponierung  zu  Gicht 
460. 

Blutalkaleszenz,  Abnahme  ders,  u, 
deren  Ursachen  186. 

Blutbeschaffenheit  bei  AnämielSl. 
132.  133.  141. 143. 148.  —  bei  Chlorose 
13f5.  137.  — ,  Einfluß  ders.  auf  die 
Atmung:  äußere  278.  282,  innere  286. 
287;   auf  die  Uarnabsondcning  535. 

—  im  Fieber  493.  —  bei  Gicht  456. 
462.  —  bei  Hydräniie  186.  189.  — 
bei  Kreislaufstörungen  191.  —  bei 
Leukämie  172.  —  bei  Luftdruck- 
änderungen 193.  —  bei  Nephritis  37. 

—  bei  Phosphor-  u.  Kohlenoxydver- 
g^ftung  197.  —  bei  Pseudoleukämie 
172.  177. 

Blutbewegung  s.  Kreislauf  u. Kreis- 
laufs t<')rungen. 

Blutdruck,  arterieller  bei  Kom- 
pensation von  Herzstörungen  49.  — 
Einfluß  dcss.  auf  die  Herzaktiüu  78, 
81.  84,  auf  die  Nierensekretion  517. 
519.  — ,  erhöhter  113.  — ,  Folgen  des 
erhöhten  50.  82;  des  gesunkenen  78. 

—  bei  Körperbewegung  4.  —  bei 
Nierenaflektionen  34.  36.  37.  — ,  ve- 
nöser, Erhöhung  dess.  u.  deren 
Folgen  117.  118. 

Blutflü88igkeiten,normaleu.patho- 

log,  Beschnöenheit  181. 
Blutgefäße,      Zirkulationsstörungen 

in  dens.  3:  in  den  Arterien  113.  114; 

in   den  Venen  117.   — ,  Einfluß  des 
40 
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Zu!<tande8  der»,  auf  die  Blntbewe- 
gung  1.  — ,  Verletzungeo  dere.  als 
Ursache  der  Anämie  130. 

BlutgerinnuDgenbeilDtoxikationen 
u.  Verbrennungen  160.  —  bei  perni- 
ziöser Anämie  148.  —  beim  Zerfall 
roter  Blutscheiben  ICO.  — ,  Znstande- 
kommen ders.  ISl. 

Blutkörperchen,  rote,  Anomalien 
ders.  bei  anämischen  Zuständen  131. 
182.  fschweren)  143.  144.  149:  der 
Form  132,  der  Struktur  132,  des 
Tinktionsvermögens  133;  bei  Chlorose 
136;  bei  Verbrennungen  1')?.  — ,  Hä- 
moglobinveränderungen  ders.  durch 
Auflösung  des  Farbstoffs  152;  durch 
Umwandlung  des  Farbstoffs  in  Met- 
hämoglobin 153. 154.  15B:  Bedeutung 
dies.  15S.  — ,  Neubildung  solcher 
(kernhaltiger)  134.  — ,  Wassergehalt 
ders.  152.  — ,  Zahlenverhältnisse  ders. 
bei  Luftdruckänderung  193.  — ,  Zu- 
sammensetzung ders.  151. 

Blutkörperchen,  weiße,  Ent- 
stehung der  verschiedenen  Formen 
ders.  162.  — ,  krankhafte  Veränderung 
ders.  bei  Anämie  143 ;  bei  Leukämie 
172.  174.  175.  176;  in  verbrannten 
Hautstellen  158.  — ,  Markzellen  174. 
— ,  Mengenverhältnis  der  verschiede- 
nen Arten  bei  Leukämie  173;  bei 
Leukozytose  166.  — ,  Vermehrung 
ders.  unter  physiol.  Verhältnissen 
164;  pathologischen  166. 172.  — ,  Ver- 
minderung ders.  in  d.  Volumeneinheit 
Blut  169. 

Blutkrankheiten  128.  — ,  Charakte- 
risierung ders.  129.  — ,  Entstehung 
ders.  129.  — ,  Hämoglobingehalt  u. 
Beschaffenheit  der  roten  Blutkörper 
bei  solch.  129.  — ,  Vermehrung  der 
weißen    Blutkörper   bei    solch.   172. 

Blutmenge  des  Körpers :  Vermehrung 
ders.  ohne  Änderung  des  Serums  198; 
mit  Vcrwässerung  des  Serums  189; 
Vermindening  ders.  20<).  —  in  den 
Nieren:  Einfluß  auf  die  Hnrnsekre- 
tion  517.  519.  530. 


Blutplasma,  Fibringehalt  des«.  181. 

B 1  n  t  p  I  ä  1 1  c  b  e  n ,  Veriialten  bei  Zirku- 
lationsstömogen  170.  —  bei  Endo- 
carditiB  verrucosa  12. 

Blutserum,  Alkaleszenz  dess.  186.  — , 
EiweiSkörper  dess.  185;  beiHydiimie 
186.  — ,  enzymatische  Wirkungen  185. 
— ,  Fettgehalt  dess.  183.  — ,  GifHg- 
keit  153.  154.  —  heilende  n.  immu- 
nisierende Wirknog  dess.  221.  222. 
— ,  Salzgehalt  dess.  184.  — ,  Wasser- 
gehalt dess.  184.  186.  187.  188:  bei 
perniziöser  Anämie  143;  bei  Chlo- 
rose 137. 

BlnttrockensubstaDZ,  Verhalten 
ders.  bei  perniziöser  Anämie  144 

Blutungen  in  die  Organe  bei  Leu- 
kämie 176,  bei  Psendoleukämie  177. 

Blutverluste,  Veranlassung  zu  An- 
ämie 130;  zu  Hydrämie  187;  zu  Leu- 
kozytose 171. 

Blutzufuhr  zum  Gehirn  563;  zum 
Herzen  59. 

Bogengänge  im  Ohr,  Schwindel  bei 
Erkrankung  der  Organe  ders.  597. 5r<8w 

Botriocephalus  latus  im  Darm,  ätiol. 
Bedeutung  bei  Anämie  146. 

Bradykardie  (Verlangsamung  de» 
Herzschlags),  Bedeutung  ders.  für 
das  Herz  86.  — ,  Entstehung  ders. 
82:  durch  das  Herz  selbst  84;  durch 
Nervosität  84 ;  durch  Beflexerregung 
des  Vagus  82.  —  im  Wochenbett  86. 

Brechbewegungen,  Mechanismus 
ders.  327.  — ,  Zentrum  ders.  327.  — , 
Ursachen  ders.  327.  — ,  Einfluß  auf 
den  intrathorakalen  u.  Blutdruck, 
auf  die  Speichel-  u.  Schweißabson- 
derung 327. 

Bronchialstenose,  Respirationsstö- . 
rungen   durch   dies.  256.   — ,  versn- 
lassende  Momente  ders.  257. 

Bronchiolitis  exsudativa,  astbmt- 
tische  Zutälle  bei  ders.  259.  2ti0.  — , 
Verkleinerung  der  gasiaustauschen- 
den  Lungenfläche  durch  dies.  269.270. 

Bronchitis,  Atembewegungen  bei 
ders.   257.   — ,    Oaswechsel    in  den 
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Liiugen  bei  dere.  282.   —   bei  Stau- 

ungsUiDge  5(). 
BrowD-S(^'qaard8cbe     Lähmung, 

LokalisatioDSTennögen  bei  deiB.  594. 

595. 
Bulbärparalyse,      MuskclHchvcSche 

bei  der  asthenischen  öö3.  — .Speichel- 

fluU  bei  dere.  295. 

CarcinomatoBe,  Anämie  durch  die«. 
146,  perniziöse  146.  — ,  Eiweißzerfall 
im  Körper  bei  der».  408. 

Cardialgie  ».  Kardialgie. 

Cardiographie  ».  Kardiographie. 

Oharoot-Leydensche  Kristalle 
im  Blute  Leukämischer  175',  im  Spu- 
tum der  Asthmatiker  259. 

Chey  ne-Stokessches  Atmungs- 
phänomen 205.  — ,  ätiolog.  Mo- 
mente dess.  266.  — ,  Theorien  über 
die  Entütehung  dess.  265.  26«. 

Chlorose  135.  — ,  ätiolog.  Bedeutung 
der  Aortenverengerung  bei  ders.  137. 
— ,  ISlutbeschattenheit  bei  ders.  136. 
— ,  Hautfarbe  bei  ders.  135.  1.S6.  — . 
Heilwirkung  des  Eisens  bei  ders.  138. 
139.  — ,  Ursachen  ders.  135.  — ,  Vor- 
kommen ders.  13.').  — ,  Zustand  der 
Parenchyme  bei  ders.  137. 

Cholera  asiatica, Darmentleerungen 
bei  ders.  363.  — ,  verursachender 
Bazillus  355;  Vermehrung  des»,  im 
Darm  206.  21Ü;  Giftwirkung  des». 
212. 

Choreatische  Bewegungen  588. 
589. 

Oolicn  mucosa,  Entstehung  ders. 
367.  — ,  Erscheinungen  u.  patholog. 
Stellung  ders.  367. 

Coma  carcinomatosum  424;  diabeti- 
cum  424.  4,W;  enterogenes  42t.  — , 
Entstehun-j  dieser  Zustände  durch 
Säureintoxikatiou  424.  — ,  Veran- 
lassungsmomeute  des  C.  diabeticum 
424.  425. 

Commotio  cerebri,  Allgemeiner- 
«cheinunpen  ders.  563. 

Curschmannsche  Spiralen  imSpu- 
tum  Asthmakranker  259. 


Cyanose,  angeborene  74.  — ,  durch 
venöse  Stauung:  Zustandekumraen 
u.  Symptome  74. 

Cystinurie  429.  430. 

Darmaffektionen,  Anämie  im  Ge- 
folge ders.  140,  perniziöse  140.  — 
durch  die  Anwesenheit  von  Protozoen 
.360.  —  durch  bakterielle  Prozesse 
im  Darmkanal  3'>2:  Arten  der  Mi- 
kroorganismen 354;  Menge  ders.  352. 
353;  schädliche  Substanzen  iler  Mikr. 
358.  —  durch  Bewegusgsstöningcn 
304.  — ,  entzündliche  369.  —  durch 
giftige  Substanzen  350. 351.  — ,  Herz- 
tätigkeit bei  dens.  82. 93.  — ,  schmerz- 
hafte 383.  —  durch  Sekretions- 
störungen des  Darmsaftes  350.  3<13. 
— ,  Verdauungsstörungen  durch  dies. 
360.  — ,  Verliulten  der  Resorption 
bei  Veränderungen  des  Darminhalts 
u.  Erkrankung  der  Darmwand  361, 

—  durch  Zufuhr   differenter  chemi- 
scher Stofle  zum  Darm  350. 

Darmbewegungen,  antiperistalti- 
sche  bei  Ileus  379.  — .  Aufhören  ders. 
bei  völliger  Darmokklusion  380.  — , 
normale  des  Kolons  364,  des  Jeju- 
num-Ileums  364;  phygiolog.  Bedeu- 
tung des  lokalen  Nervensystems  des 
Darms  für  dies.  371.  — ,  Steigerung 
ders.  364:  durch  EntzQndungszu- 
stände  .309;  durch  p.sychische  Er- 
regungen 355;  durch  Reize  der 
Schleimhaut  durch  abnormen  Inhalt 
367.  — ,  Verlangsamung  ders.  durch 
zentrale  Einflüsse  des  Nervensystems 
372;  durch  herabgesetzte  Reizbarkeit 
der  Darmwand  371;  durch  Lähmung 
umschriebener  Dannstücke  374;  durch 
Spasmen    der    Darmmuskulatur  373. 

—  mit  unangenehmen  und  schmerz- 
haften Empfindungen  383.  384. 

Darrohrfiche  s.  Hernien. 

Darmentleerung,  Folgeersclieinnn- 

gen    vollständig    aufgehobener    378. 

379.  — .  Herabsetzung  ders.  380.  — , 

Innervationsvorgänge   bei  ders.  579. 
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— ,  Steigerung  ders.  364.  365:   Ur- 
gacben  ders.  365.  367. 

Darmgase,  EDtstehnng  solch,  beim 
Gesunden  382,  bei  Krankheiten  des 
Magendarmkanals  382.  — ,  Wirkung 
ders.  auf  die  Darmbewegungen  368: 
bei  Verlegung  des  Darmlumena  379. 

Darmmnsknlatur,  Spasmen  ders.: 
Veranlassung  u.  Erscheinungen  373. 
379;  Verhalten  der  Banchdecken  373. 

Darmverengerungen  durch  Bruch- 
einklemmung 375.  —  durch  Druck 
und  Zug  von  außen  374.  — ,  Eintritt 
ders.  377.  —  durch  Entzündungen, 
GeschwOlste  n.  Narben  des  Darms 
374.  — ,  Folgeerscheinungen  ders. 
377.  378.  379.  —  durch  Gallen-  n. 
Kotsteine  374.  —  durch  Invagination, 
Intussnszeption  377.  —  durch  Läh- 
mung umschriebener  Darmstflcke 
374.  —  durch  Verlagerung  des  Darms 
in  abnorme  Öffnungen  374.  — ,  Ver- 
lauf ders.  380.  — ,  vollständige  379. 
—  durch  Volvulus  376. 

Decubitus,  Entstehung  u.  Intensität 
seiner  Ausbildung  619.  620. 

Degeneration  der  roten  Blntkörper 
bei  Anämie  133.  —  des  Herzens 
(kömige,  fettige,  hyaline):  funktio- 
nelle Bedeutung  62.  —  der  Muskeln 
607.  608.  —  der  Nerven  (sekundäre) 
603. 

Dekompensationen  des  Herzens: 
vorübergehende  und  dauernde  57. 

Delirien  im  Verlaufe  langdauemder 
Gallcnstauungen  345. 

Depressionszustände  bei  Blutar- 
mut 554. 

Diabetes  insipidus,  Beziehungen 
dflss.  zum  Diab.  mellit.  518.  — ,  Ein- 
fluß der  Blutbeschaffenlieit  auf  dens. 
535.  — ,  in  Familien  erblich  518.  — , 
vasomotorische  Einflüsse  bei  dems. 
519.  — ,  Wesen  und  Erscheinungen 
de.«s.  618.  519. 

—  mellitus  438.  —  Assimilations- 
grenze dabei  439.  —  ätiologische 
Momente   dess.  4;]!t.    —   Anomalien 


der  Speichelreaktion  bei  dems.  451, 
der  Speichelsekretion  451 ;  imZncker- 
verbrauch  444.  — ,  Bedentnog  der 
Leber  für  die  Entatebnng  des».  440. 
443.  453,  des  Pankreas  446.  447.  448. 
— ,  Coma  450.  —  DnrstgefÜhl  452.  — 
Eigentümlichkeiten  des  EiweiSzer- 
falls  443.  —  Emähmngsstörungen  bei 
dems.  451.  — ,  Folgeerscheinungen 
dess.  450.  —  Olykosurie  443.  444. 
— ,  Hambeschaffenheit  bei  dems.  452. 
453;  Hammenge  bei  dems.  452.  — , 
Hyperglykämie  bei  dems.  439.  — , 
Mundaffektionen  u.  Zahnkaries  bei 
dems.  292.  451.  — ,  renaler  436.  — 
Säurebildung  im  Organismns  bei 
dems.  451.  — -  Ursache  der  Zueker- 
ausscheidung  bei  der  leichten  Form 
440.  441.  442.  — ,  Verhältnis  der 
leichten  zur  schweren  Form  dess. 
442. 

Diarrhoe,  Bedeutung  für  den  Orga- 
nismus 369.  —  Fäcesbeschaffenheit 
bei  ders.  364.  366.  —  ohne  Stömog 
des  Wohlbefindens  366.  —  bei  Urämie 
540.  — ,  Ursachen  ders.:  äußere  365; 
ErregungderDarmschleimbaut  durch 
abnormen  Inhalt  367.  — ,  vermehrte 
Peristaltik  des  Dickdarms  bei  ders. 
365. 

Diastole,  Differenzen  ihrer  Dauer 
beim  Gesunden  76.  —  Störung 
ders.  68. 

Digitalis,  Einfluß  auf  die  Herztätig- 
keit 58.  61. 

Diphtheriegift,Aiigriffepanktede$s. 
211. 

Diphtherieserum    (Antitoxin)  23<l 

Divertikel  der  Speiseröhre  299.  — , 
diffuse  und  lokale300;  spindelförmige 
300.  — ,  Pulsionsdivertikel  SW.  -, 
Sitz  ders.  300.  — ,  Symptome  ders. 
bei  der  Nahrungsaufnahme  300. 

Dosis,  minimale  letale  bei  tödlichen 
Infektionen  209. 

Drüsentuberkulose,  Ähnlichkeit 
mit  Pseudoieukämie  171. 

Durchfall  s.  Diarrhoe. 
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Dysbasia  angiosclerotica  111.  — 
arterio»clerotic«  569. 

Dysenterie,  stiolog.  Bedeutung  einer 
Amöbenart  bei  der  endemischen  361. 

Dyspepsien,  HerzBchlag  bei  den». 
83.  öS.  —  durch  Magenerkranknng, 
Diagnose  ders.  3.30.  — ,  nervöse  u. 
deren  Veranlassungsmoaiente  331. 
— ,  psychische  (Strümpell)  331. 

Dyspnoe,  akute  künstliche,  Eiweiß- 
zerl'all  bei  ders.  411.  — ,  chronische 
mit  dauernder  Steigerung  des  arte- 
riellen Blutdrucks  32.  — ,  Entstehung 
ders.  73.  — ,  exspiratorische  256.  — , 
inspiratorische  25Ö.  — ,  kardiale  50. 
lOö.  107.  108.  1C.9.  — ,  bei  Asthma 
bronchiale  259.  — ,  subjektives  Ge- 
fühl bei  dera.  28'j. 

Dystrophia  musculorum  progressiva 
614.  — ,  hereditäre  u.  familiäre  Dia- 
ponierung  zu  ders.  614.  — ,  patholog. 
Veränderungen  d.  Muskelparencbyms 
bei  ders.  Glö.  — ,  Pseudohypertrophie 
der  Muskeln  bei  ders.  615.  — ,  Typen 
ders.  614. 

Digen wärme,  Erhfjhung  ders.  im 
Fieber  466.  512;  bei  Läsion  des  Strei- 

1  fenhügels  474;   bei  Hirntumoren  u. 

I  anderen  Herderkrankungen  474.  — , 

»üb  normale,    Folgeerscheinungen 

I  ders.  514;  Unterscheidung  vou  Kol- 

I  lap»  514;  Ursachen  der».  514.  515. 

I      Eisenabhigerung  in  der  Leber  bei 
verstärktem    Untergang   roter  Blut- 

I         scheibeo  132. 

I       Eiseumangel   in    der   Nalirung  als 

!  Ursache  der  Anämie  141. 

Eitererreger,  ätiolog.  Bedeutung  bei 
Herzklappenfehlern  11. 
iweißkörper  durch  bakterielle 
Prozesse  360.  361.  —  des  ßlut- 
Berumsl84;En tstehung 389 ;  Menge 
der».  184.  —  des  Harns:  Arten  u. 
ehem.  Struktur  ders.  533. 538;  Gesamt- 
menge der  täglich  ausgeschiedenen 
633;  Quelle  ders.  532.  —  der  N ab- 
rang:    qualitative    Veränderungen 


ders.  im  Körper  414;  quantitative 
Umsetzungen  ders.  387.  407. 

Eiweillreaktion  des  Harns  gesun- 
der Menschen:  Methode  .523. 

EiweiOzerfall  bei  Carcinom kranken 
410.  —  beim  Stoffwechsel  414.  — , 
Ammoniakbildung  bei  dems.  415. 419. 
— ,  Bedeutung  der  Leber  bei  dems. 
427.  —  im  Fieber  416.  491.  495; 
toxischer  405.  — ,  Gefahren  für  den 
Organismus  infolge  dess.  410.  — , 
Hydratationsprodukte  dess.  im  Fieber 
492.  — ,  Pathogenese  dess.  409.  — 
Veranlassungsmomente  dess.  408. 409. 
— ,  Vorgang  und  Produkte  dess. 
415.  419. 

Embryokardie,  Erscheinungen  ders. 
8<J. 

Empfindungsifihmungen :  par- 
tielle:   Wesen  und  Entstehung  698. 

Empfindungsleitung,  verlangsam- 
te 592. 

Endarteriitis,  chronische  13. —  ob- 
literans,  Störungen  der  Blutversor- 
gung 569. 

Endokarditis,  chronische  13.  — 
iotale  rechtaseitigo  24.  — ,  Funktions- 
störungen der  Klappen  bei  ders.  13, 
24;  des  Herzmuskels  61.  — ,  infektiöse 
12.  61.  — ,  Mikroorganismen  bei  ders. 
12.  — ,  Pulsfrequenz  bei  ders.  80.  — , 
toxische  12.  61. 

Endotoxine,die  giftigen  Substanzen 
der  Bazillenleiber  212. 

Entartungsreaktion,  AuffasBung 
ders.  610. 

Entnzoen  als  Veranlassung  anämi- 
scher Zustände  146. 

Entwicklungsanomnlien  des  Her- 
zens u.  der  großen  Gefäße:  Klappen- 
fehler durch  solche  25;  venöse  Stau- 
ung  mit  Cyauose   durch   solche  74. 

Entzündung,  kollaterales  Ödem  bei 
ders.  120.  121.  — ,  Gefäß-  u.  Lymph- 
veränderungen bei  ders.  120. 

Enzyme  des  Blutes  185.  —  des  Magen- 
saftes, mangelhafte  Abscheidung 
ders.  305. 
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Eosinophilie,  allgeiiieine  u.ldkuleUiö. 

Epileptische  Veränderung.',  ab- 
Doniie  Erregbarkeit  des  Zentralner- 
vensystems bei  ders.  590. 

Epitliel,  normales,  als  Schutzvor- 
richtung gegen  Mikroorganismeu  201. 
202.  —  der  Luftwege:  Bedeutung 
d.  Flimmerepithels  für  die  Atmung 
248.  —  der  Nieren:  Durchlässigkeit 
für  Eiweißkörper  des  Bluts  529.  530. 
für  Zucker  534. 

Epithelkörper  414. 

Erkältung,  Wirkungsweise  ders.  213. 

Erkrankungofähigkeit  individuell 
und  temporär  verschieden  209. 

Ermattungsgef'ühl  Anämischer  554. 

Ernährung  des  Körpers  und  der  ein- 
zelnen Organe:  Assimilation  a.  Dissi- 
milation der  Nährstoffe  bei  ders.  387. 
— ,  EiweiU-  und  Fettumsatz  der  ein- 
geführten Nährstoffe:  qualitatives 
Verhalten  414;  quantitative  Verände- 
rungen 387.  407.  — ,  zur  Erhaltung 
des  Körpers  notwendige  Substanzen 
387.  — ,  Bedeutung  der  einzelnen 
Nahrungsmitt«!  390.  — ,  Stickstoff- 
gleichgcwicht  bei  ders.  394.  — ,  an- 
zureichende 391.  — ,  Vorgang  ders. 
386.  — ,  Zersetzungen  bei  ausreichen- 
der Aufnahme  von  Nahrung  394.  395. 

Ernährungsstörungen  603.  —  bei 
Anämie  141.  — ,  bei  Diabetes  mellitus 
451.  —  durci  Fettzer&ll  im  Körper 
409.  —  in  fieberhaften  Krankheiten 
506.  —  der  Haut  618.  —  Einflu« 
auf  den  Herzmuskel  60.  —  der  Ho- 
den 616.  —  bei  Hydrämie  188.  — 
infolge    Innervationsstörungen    603. 

—  der  Knochen   und  Gelenke  617. 

—  der  Muskeln  607  ff.  614.  —  der 
Nerven  603.  604.  —  der  Speichel- 
drüsen 616.  —  durch  Steigerung  der 
Eiweißzersetzang  im  Kfirper  408.  — 
durch  toxische  Stoffe  409. 

Erstiukang,  Arterienkrampf  bei  ders, 
113.  283.  — ,  Blutbeschaffeuhcit  bei 
der».  283.  — ,  Eintritt  u.  Erscheinun- 
gen  ders.   283.   — ,   Herzschlag  bei 


ders.  82.  284.  — ,  Pathogenese  der». 
284.  — ,  Ursachen  der».  2s3. 

Erythrozyten,  Auflösung  dens.  13 

Essigsäure  im  Harn  bei  Stoffwechsel-^ 
Störungen  421. 

Exantheme,  akute,  Immunität   da- 
nach 208 

Exspiration  bei  Luftröhren  verenge 
rung  ".'SS,  256.  —  bei  Volumen  pul«| 
monum  anctum  264. 

Extrasystoleu  87.  89. 

Facialislähmung,  KaustSmngeD  im , 
Gefolge  ders.  291. 

Faeces,  Stagnation  und  Eiudickung 
ders.  bei  Beeinträchtigung  de«  Darm- 
lumena  378.  — ,  Wassergehalt  den.;^ 
erhöhter  363,  verminderter  370. 

Febris    typhoides,    rezidivierende«! 
nach  Pel  bei  Pseudoleukäniie  177. 

Fett  in  Exsudaten  des  Perikards,  Peri- 
toneums und  der  Pleura  124.  125.  —  , 
der  Nahrung:   Umsatz  dess.  im  Or 
ganismus  387. 

Fettbildung  im  Körper:  abnorm 
starke  397.  398.  399.  — ,  bevorzugte  J 
Körperstellen  derFettablageruug401. 
— ,  Einfluß  reichlicher  EiweiB*uf-| 
nähme  auf  dies.  398;  der  mit  derJ 
Nahrung  zugeführtcn  FlüssigkeiU»! 
mengen  auf  dies.  39i>.  — ,  Orenienf 
normaler  und  pathologischer  VXK  ■ 
Ursachen  der».  397.  398. 

Fettherz,  Entstehung  ii.  Funktionn- 
»törungen  dess.  63.  64. 

Fettleibigkeit  41:11.  —  AnänüsciieT , 

406.  407.  — ,  Beschwerden  bei  der 

403.  — ,  Disponierung  der»,  zu  üia-| 
betes  448.  — ,  Einschränkung  der 

404.  — ,  EnUtehung  der».  403: 
deutung  des  Alkohols  4(Ö.  drt  Miß-^ 
Verhältnisses  zwischen  Nal' 
nähme  und  Körperbewegung 
— ,  Grenze   der  normalen   u.  patho 
logischen  401.  — ,  heretlitäre  Einflö* 
bei   ders.  405.   —   in    der    Kindhe 
405;  koustitutionelle   40t.  4Uö.  ii^ 

407.  — ,  Sauerstoffvexbraucli  bei  den 
404. 
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Fibriogehalt  des  Bliitpla«niaH  ISl. 
—  bei  patbolog.  Zustäudeu  182. 

Fieber  466.  — ,  Abfall  dess.  489.  — 
bei  perniziöser  Anämie  144.  — ,  At- 
mangHütoruDgen  bei  dems.  257.  — , 
Bedeutung  dess.  für  den  Organismus 
50Ö;  ther»peutis('he  511.  (bei  Infek- 
tionen) 512.  — ,  Cliarnktcrislica  dess. 
466.  467.  —  EinÜuß  des  Alters  und 
des  Kräftezustandes  auf  dass.  506, 
— ,  Gallenab(*cheidung  bei  denis.  331. 
— ,  Herabsetzung  der  Eigen  teuipe- 
ratur  in  dems.  513.  — ,  Höhe  dess. 
486.  — ,  hysterische«  474.  —  bei 
Ikterus  346.  — ,  Krankheitsbild  dess. 
467  fr.  —  bei  Leukämie  (mit  hekti- 
schem Charakter)  176.  — bei  Nerven- 
kranklieiten  474.  —  bei  Pseudoleukä- 
mie  147.  — ,  Ptilsfreiiuenz  in  <lfms. 
78.  — ,  reflektori.'iL'h  bedingtes  475. 
— ,  abnorme  Säuerung  de«  Korpers 
bei  dem».  419.  — ,  Stofl'weehselslö- 
riingen  in  dems.  489:  erhühtcr  Ei- 
weißzerfall im  Körper  4(.t8.  491  (loxi- 
si'ber)  495;  gesteigerte  Oxydutions- 
Vorgänge  489.  490,  in  den  Muskeln 
500.  501. —  Schwankungen  derTages- 
karve  466.  — ,  Temperaturanstieg  bei 
dems.  486.  —  Tcmperaturmessuugen 
bei  dems.:  Wert  41)7.  — ,  Ursachen 
dess.  469:  Bakterien  und  Protozoen 
470;  Gehirniitlektioneu  473;  Intoxi- 
kationen 472.473;Nervenkrii.nkheiten 
472;  Verletzungen  des  Halsmarks 
476.  — ,  Wärmehaushalt  in  dems. 
482;  Wärmeabgabe  485.  486.  499; 
Wärraebildung  482.497.  (Orte  ders.) 
499.  — ,  Wärmeregulation  in  dems. 
502.  505.  507:  Orte  der  Wärmeregu- 
lation 472.  5(K).  — ,  Wasserretention 
508.  509. 

Fifevre  bileuse  h^moglobinuri- 
que,    Form   tropischer  Malaria  154. 

Fixateur,  Fhylozytase (Metschuikofl) 
223. 

Fleischmilchsäure  im  Harn,  Bil- 
dung ders.  bei  Stoirwcchselstörungen 
421. 


Formanomalien    der   Erythrozyten 

133. 
Fragmentation   der  HerEmnskelfa- 

sern,   funktionelle  Bedeutung  ders. 

Fremdkörper  in  den  Luftwegen, 
Entfernung  der»,  durch  Vorrichtun- 
gen im  Respirationsapparat  248.  249. 

Furunkel  durch  Staphylococcos  pyo- 
geneg  203. 

Oallenabschcidung,  Anomalien 
ders.  in  der  Menge  331,  in  der  Zu- 
sammensetzung 332;  bei  Vergiftun- 
gen 332. —,  Störungen  ders.  durch 
Absperrung  der  Galle  vom  Darm  338; 
durch  Konkreuientbihlung  in  den 
Gallenwegen  ;!33;  durch  Invasion  von 
Mikroben  in  die  Gallenwege  .335.  — , 
Folgeerscheinungen  der  gestörten 
Gallenahsrheidung  für  den  Darm  339. 
— ,  Ikterus  durch  solche  34U. 

Gallenresorption,  Wirkung  auf  den 
Herzschlag  !^3. 

Gallenstauung,  anatomische  Stö- 
rungen in  der  Leber  bei  solch.  346. 
— ,  Hirnerscheinuugen  einer  länger 
dauernden  345. 

Gallensteine,  Bestandtei le  ders.  333. 
— ,  Bildung  ders.  333. 335.  — ,  Fieber- 
erscheinungen bei  Einklemmen  ders. 
475.  — ,  Koliken  durcb  solch.  337.  — , 
Nachteile  u.  Gefahren  ders.  336. 337.  — 
Verlegung  des  Darmlumens  durch 
solch.  374.  — ,  Zahl  ders.  bei  einem 
Individuum  334. 

Ganglienzellen,  Einfluß  auf  die  Er- 
nährungszustände der  Nervenfasern 
603. 

Gangrän  der  mit  Zncker  durchtränk- 
ten Gewebe  bei  Diabetcskrnnken 
451. 

Gärungen  im  Darm  359.  —  im  Ma- 
gen; Entstehung  ders.  315.316.317; 
Erscheinungen  ders.  318;  Relation 
solch,  zu  den  Atonien  des  Magens 
324. 

Gasanstausch,  .\usgleichsvorricli- 
tungen  für  dens.  bei  Störungen  der 
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Saßeren  Atmung  232.  —  zwischen 
Blut  und  Geweben  284:  im  Fieber 
490;  bei  Störungen  der  äußeren  At- 
mung 283.  —  in  den  Lungen  247: 
bei  Anämie  280.  282 ;  bei  Bronchitis 
283;  bei  Lungenaffektionen  u.  Pleu- 
ritis 283. 

Gefäßerkrankung,  Ursache  zu 
Muskelatrophie  616. 

Gefäßkrisen  113. 

Gefäßlähmuug,  Bild  der  arteriellen 
113.  114.  115.  — ,  Herzaktion  bei 
ders.  78. 

Gebirndruck  555.  — ,  Atmungsbe- 
wegungen bei  dems.  205.  —  bei 
Hirntumoren  556.—  bei  chronischem 
Hydrocepbalus  558.  —  bei  Meningi- 
tiden  557.  — ,  Pulsverlangsamung  bei 
dems.  82.  83.  — ,  Symptome  dess. 
556:  direkte  (manifeste)  561,  indirekte 
(latente)  558. 

Gehirnerscheinungen,  allgemeine 
bei  Funktionsstörungen  des  Zentral- 
nervensystems 553.  —  bei  Anämie 
553. 554.  —  bei  Cheyne-Stokesschem 
Atemphänomen  265.  —  im  Fieber 
472. 473.  —  bei  langdauernder  Gallen- 
stauung 345.  —  lokale  (Herdsym- 
ptome) bei  Funktionsstörungen  des 
Nervensystems  552. 

Gehirnreizung,  Wirkung  auf  die 
Körpertemperatur  474. 

Gelenkerkrankungen  als  Ernäh- 
rungsstörungen 617.  — ,  Muskelatro- 
phie im  Gefolge  ders.  013.  614. 

Geschwülste,  bösartige,  erhöhter 
Eiweißzerfall  im  Gefolge  ders.  408. 

Gicht  4.57.  —  asthenische  und  regu- 
läre 4.59.  — ,  charakteristische  An- 
fälle und  deren  Entstellung  459.  — , 
gichtische  Anlage  460. — ,  Ausbildung 
der  Gichtknoten  (Tophi)  458.  — , 
Charakterisierung  ders.  458.  — ,  Ver- 
hältnisse der  Harnsäure  dabei  460  fl". 
— ,  Hamsäuregehalt  des  Harns  bei 
ders.  458.  — ,  lokale  Erscheinungen 
ders.  4.58.  — ,  Orte  der  Gichtherde 
464.  — ,  Folgeerscheinungen  459. 


Gifte,  Wirkung  solch,  auf  die  Atmung 
bei  Beimengung  zur  Inspirationslnft 
277;  auf  das  Blut  154.  167. 15&  199; 
auf  die  GallenbeschafTenheit  332;  auf 
die  Harnausscheidung  531 ;  auf  das 
Herz  35.  61.  77.  78.  8a  84.  85.  93; 
auf  das  Nervensystem  560;  auf  die 
Nieren  36;  auf  den  Stoffwechsel  409; 
auf  die  Vorgänge  im  Darm  350.  351. 

—  der  Bakterien  209.  211. 

Gigantoblasten  134. 

Glandulae  parathyreoideae,  Er- 
scheinungen von  Seiten  des  Nerven- 
systems 414. 

Globulin,  Verhalten  der  einzelnen 
Portionen  bei  Albuminurie  533- 

Glomeruli,  Empfindlichkeit  ihrer 
Epithelien  529.  — ,  Bedingungen  für 
eine  Steigerung  des  vasomotorischen 
Tonus  39. 

Glottiskrampf,  Erscheinungen  dess. 
253.  — ,  Ursachen  dess.  253. 

Glycosuria  e  sacharo  433. 

Glykogen  bei  Diabetes  440.  442.  — 
Ablagerung  im  Fieber  495.  —  An- 
häufungsstörnngen  397. 

Glykosurie  433.  — ,  alimentäre  433: 
bei  BiergenuB  434.  — ,  Beziehung 
der  alimentären  zu  Krankheiten 
434.  —  zum  Nierenzustand  452.  — , 
Einfluß  der  Zuckerart  auf  die  Ent- 
stehung ders.  433.  —  nach  experimen- 
tellen Eingriffen  437:  dem  Zncker- 
stich  437.  — ,  nach  Erschütterungen 
437.  —  individuelle  Disposition  zu 
ders.  433.  — ,  bei  Infektionen  437.  — 
bei  Nervenerkrankungen  437.  —  nach 
Phloridzindarreichung  435.  —  nach 
Vergiftungen  und  Verletzungen  437. 

Gonokokken  an  Herzklappen  II. 

Halsmarkverletzung,  Verhaltend. 

Körpertemperatur  bei  solch.  470. 
Hämoglobin,  Auflösung  n.  Übertritt 

dess.  in   Blutplasma    152.    153.   — . 

Bedeutung  dess.  für  die  Atmung  27S. 

—  Gehalt  des  Blutes  an  solch,  bei 
Anämie  132,  bei  Chlorose  136,  bei 
Luftdruckändei-ungen  193.   —   Dm- 
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Wandlung  desB.  in  Metliämoglobin 
153:  durch  Eindringen  vr>n  Giften  in 
die  Körperciien  158. 

Hänioglobinämie  152.164. —  allgeni. 
Bedeutung  der».  160.  — ,  bei  perniziös. 
Anämie  148.  — ,  durch  Bakteriengifte 
bei  Infektionskrankh.  154.  — ,  nach 
Bluttransfusion  154.  — ,  globulizide 
Wirkung  des  Plasmas  bei  der».  154. 
—  bei  Vergiftungen  1.54.  — ,  Vor- 
gänge bei  der».  154. 

Hämoglobinurie,  paroxysmale  155. 
161.  — ,  Disponierniig  zu  der«.  155. 
— ,  Erscheinungen  u.  Verlauf  der 
Anfälle  155.  15ü.  — ,  HarnbeschafTen- 
beil  in  iJer  Intervallzeit  bei  ders.  155. 
— ,  Pathogenese  derg.  l.">6.  157.  — 
ohne  f^chädigung  der  Nieren  161.  — , 
Ursachen  ders.  155.  15G. 

Hämolyse,  Beziehungen  zur  Theorie 
der  Bakterizidie  220—23(1. 

Hämophilie,  Erklärung  der  heredi- 
tären und  familiären  183. 

Harnabpoaderung  517.  — ,  Einfluß 
der  BlutbeschafTenheit  auf  dies.  535, 
des  Blutstroms  in  den  Nieren  510, 
(verstärkter)  517,  (herabgesetzter)  519. 
— ,  Erregung  ders.  durch  „harnfähi- 
ge" feste  SubstAuzen  536.  — ,  Folge- 
erscheinungen der  gestdrten  539; 
durch  Konkremente  in  den  Harn- 
wegen i)^)0.  —  bei  Hindernissen  in 
den  Nieren  durch  schrumpfendes 
Bindegewebe  und  Verstopfung  der 
Harnkanälchen  520.  —  bei  Läsion 
der  durchlässigen  Membranen  in  der 
Niere  521.  — ,  mangelhafte  von  Blut- 
bestandteilen  540.  — ,  Mechanismus 
der».  51Ü.  —  bei  normalem  Verhalten 
der  Harnwege  520.  — ,  Störungen  in 
der  Ausscheidg.  fester  Hurubestand- 
teüe  522.  530,  des  Wassers  522.  535. 

Harobeschaffenheit  bei  perniziös. 
Anämie  148;  bei  Diabetes  iusipidus 
518,  mellitus  4.38.  430:  bei  Entstehimg 
organ.  Säuren  im  Körper  420;  im 
Fieber  492;  des  gesunden  Menschen 
516.  617;  bei  Hämoglobinämie  155. 


156.  161;  bei  Hyperglykämie  433; 
bei  Ödem  Nierenkranker  122;  bei 
Phosphorvergiftung  434;  bei  Verbren- 
nungen 157. 

Harnblase,  Bezieliungen  ders.  zum 
Nierenbecken  544.  — ,  Konkremente 
in  ders,  5't7;  Symptome  von  selten 
der».  550. 

Harnmukoid  Mörners,  Ent.stehen  u. 
Vorkommen  dess.  im  normalen  Harn 
.523. 

Harnsäure,  Ausscheidung  ders.  im 
Harn  455:  bei  Gicht  458;  bei  Leu- 
kämie 456;  Neugeborener  457.  — , 
Verhalten  im  Blute  der  Gichtiker 
458.  459. 

Harnsäureinfarkt  Neugeborener, 
Entstehung  547. 

Harusäurestcine,  Entstehung  und 
Vorkommen  ders.  548:  Bedingungen 
ihrer  Bildung  547.  548. 

Harnsteine  540.  — ,  Aufbau  ders.  547. 
—  der  Blase  540.  5.50.  —  aus  Cystin 
n.  Xanthin  bestehende  550.  — ,  Ge- 
fahren im  Gefolge  ders.  550.  — ,  harn- 
säurchaltige  547.  548.  —  in  den 
Nieren  und  Nierenbecken  548.  — , 
oxalsäurehaltige  54!).  —  aus  phos- 
phorsaurer Erde  bestehende  549. 

Harnstofrbildung  420. 

Harnwege,  Konkrementbildungen  in 
dens.  546.  — ,  Entzü  ndungen  ders.  545 : 
durch  Mikroorganismen  545,  — , 
schmerzhafte  Kmpfindangen  in  dens. 
bei  Störung  der  Harnahsonderung  551. 

Haut,  WasserausBcheidung  bei  Fieber 
487.  —  Verhalten  der  Hautgefäße 
im  Fieber  4,87.  488. 

Hautaffektionen  durch  Ernäh- 
rungsstöningen  der  Haut  618.  610. 

Hautreflexe,  Auslösung  ders.  583. 
— ,  Nervenbahnen  ders.  583. 

Hantseusibilität,  Störungen  591. 
— ,  Reizerscheiiiungen  der».  599.  60Ö. 
ß(>l. 

Hemiplegie,  echte  eerebellare  gleich- 
seitige 567. 
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Herdüy  mptome  des  erkrankten  Ner- 
vensystem« 552. 

Hernien,  Bildung  ders.  374. — ,  Ein- 
kleminuDg  den.  375,  elastigche  375. 
— ,  Entstellung  von  Stauungsödem 
am  Bruchgackhals  375.  — ,  Inhalt 
ders.  375.  — ,  Mechanismus  d.  Darm- 
inkarzeration  375.  37Ü. 

Herpes  zoster  durch  periphere  Ent- 
zündung sensibler  Nerven  G20. 

Herz,  Akkommodation  dess,  ü.  7.8.: 
des  hypertrophischen  8.  46.  — ,  feste 
Beziehung  zwischen  seinem  Reinge- 
wicht u,  dem  Körpergewicht  9,  — , 
Elastizität  und  Kontraktilität  dess. 
5.  — ,  Ermüdung  des  gesunden  05, 
— ,  Funktion  dess.  1.  — ,  krankhafte 
Prozesse  dess.  11.  — ,  Lebenstähigkeit 
des  hypertroph.  56.  — ,  Leistungs- 
fähigkcit  dess.  4.  7:  des  hyper- 
trophierten  54.  — ,  Loknlisationiiherd 
von  Mikroorganismcu  11.  — ,  Ke- 
servckrafi  des  liypc'^''<}pl>iscl>d  ^^■ 
49.  — ,  Schlagfolge  dess.  75:  be- 
schleunigte 77,  infolge  reflektorischer 
Einflüsse  79;  irreguläre  87,  verlang- 
samte S2.  — ,  Schwankungen  des 
Schlagvolumens  ',13.  — ,  bei  Schwan- 
perschaft 44.  —  Überdehnung  und 
Cberaustrengung  dess.  65.  —  Ein- 
fluß des  Zentralnervensystems  06.  67. 

Herzangst  der  Melancholischen  u. 
Neurastheniker  WX 

Herzarbeit,  erhöhte  des  linken  Ven- 
trikels 30,  des  rechten  27.  — ,  Fak- 
toren ders.  2.  3.  — ,  Herzhj'pertrophie 
durch  »solche  47.  —  beim  großen 
Kreislauf  2,  heim  kleinen  1.  —  bei 
Körjieranstrengung  9.  U>.  40.  — , 
i|uantitative  Verhältnisse  der«.  7.  — , 
Regulierung  ders.  10.  —  subjektive 
Störungen  bei  ders.  105.  — ,  ver- 
stärkt« 105.  — ,  bei  wechselnden  An- 
sprüchen an  den  Kreislauf  3.  7. 

Herzdilatation,  akute  vorüber- 
gellende  bei  paroxysmaler  Tachy- 
kardie KC>.  — ,  pathologische:  Ent- 
stehung und  Bedeutung  72. 


Herzfehlerzellen  50. 

Herzgeräuscbe,  akzidentelle  li>t. 
bei  Aortenstenoae  103. — ,  Entstehnog 
ders.  102:  der  akzidentellen  104. 
Klangfarbe    der«.    102.   103.   — 
Mitralinsuffizienz  103.  — ,  priisyst 
lische,    systolische    u.    diastoligcL 
103. 

Herz  gifte,  Wirkung   auf  die  He«-_ 
tätigkeit    61:    beschleunigende    77J 
inä()uale  93,   irreguläre  92,   verlang 
samende  83. 

Herzhypertrophie,    kompensatori«« 
sehe  (akkommodative) 47.  —  mit  Dila 
tation  72.  — ,  einfache  46.  — ,  Ent- 
stehung ders.  8. 44. 49 :  doppelseitiger  ^ 
32.  41.  — ,  exzentrische    46.  —  de 
linken  Ventrikels   mit   Erweitemn 
seiner  Höhle   bei  Aortenaneurysma] 
u.  angeboruer   Enge   der  Aorta  31; 
beiAorteniusuffizienz  17;  bei  Aorten* 
Stenose  20;  bei  Mitralinsuffizienz  24; 
bei   NierenatTektionen    ;i3ir.   36.  i'iJi 
—  des  rechten   ^'entrikels  mit 
Weiterung  seiner  Höhle  bei  Lungen- 
aflektionen  27;  bei  Mitralinsuffizienz 
23;  bei   Mitralstenose   22;   bei  Pul- 
monalstenose   2T\-  Tuberkulöser  29. 
— ,    Ursache    der    Insuffizienz    de 
hypertrophierten    Ventrikel    32.   — fl 
Wirkung  der»,  auf  die  Lunge  u.  die 
Atmung  51. 

Herzklappenfehler,  angeborene 
rechten  Herzen»-.  Erscheinungen! 
— ,  Kombination  mehrerer  2ti.  — ^.j 
Kompensation  der  Störungen  du 
dies.  47.  — ,  Ent.<(tehung  ders.  11.  Vi, 
13,  — ,  extrakardiale  Einflüsse  au 
solche  der  linken  Kammer  Si),  da 
rechten  28.  — ,  Folgen  ders.  14. 
linksseitige  16.  19.  20.  24.  — ,  patho 
log.  Erscheinungen  an  den  Klappea 
13.  — ,  rechtsseitige  24.  50. 

Herzklopfen,  ätiulog.  Momeotec 
105.  106.  — ,  anfalls weises  Auftfet) 
dess.  105.  — ,  Entstehung  dess.  bau 
Gesunden    105,    des   pathologüchAl 
105.  —  bei   Klappenfehlern  105.  ■ 
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nervöses  106.  — ,  Verhalten  des  Pul- 
ses bei  deiDs.  107. 

HerzkrHiupf,  ätiolog,  Bedeutung 
dess.  für  die  Angina  pectoris  110. 

Herzkrankheiten,  Anämie  im  €te- 
folge  ders.  140;  Ilydrüuiie  bei  solch. 
189.  — ,  Zusammenhang  zwischen 
ihnen  und  Nierenkrankheiten  35. 

Herz  niuaketde  gen  (*  ratio  u,  Ein- 
fluO  auf  die  Herzfuuktion  (30. 

HerzBcliwäche,  ätinlog.  Redeutung 
bei  der  Angina  pectoriM  110.  — , 
Asystolie  durch  solch.  46.  —  beider 
Kammern  09.  — ,  Folgen  ders.  68. 
69.  71.  — ,  funktionelle  64.  —  des 
linken  Ventrikels  27.  55.  66.  — ,  ner- 
vöse 110.  — ,  primäre  59.  —  des  rech- 
ten Ventrikels  54.  71.  — ,  Ursachen 
ders.  52,  der  primären  59. 

Herz-  oder  Spitzenstoll,  Ent- 
stehung dess.  94.  95.  96.  — ,  Erklä- 
rung dess.  94.  95.  — ,  graphische 
Darstellung  dess.  96. 

Herzstillstand,  Ursachen  dew.  69. 

Herztöne,  Abschwächung  ders.  101. 
— ,  Aufschreibung  ders.  nach  dem 
Verfahren  von  Hürthle  96.  — ,  Ga- 
lopprhythmua  ders.  lOl.  — ,  Klang- 
farbe ders.  u.  deren  Anomalien  101. 
102.  — ,  Spaltung  des  ersten  100,  des 
zweiten  100,  bei  Gesunden  100.  — , 
Verdoppelung  ders.  M.  — ,  Ver- 
stärkung des  ersten  99,  des  zwei- 
ten 9'.. 

Hinken,  intermittierendes    111.    569. 

Hirndruck  s.  Gehirndnick. 

Hirnembolie,  Allgemeineracheinun- 
gen  ders.  565. 

HirnerschQtterung  a.  Commotio 
cerebri. 

Hirnhämorrhagie,  Entstehung  ders. 
564.  — ,  Insulterscheinungen  dcrs.5<j5. 

Hirnrinde,  Zirkulationsanomalien 
ders.  u.  deren  Folgen  553. 

Hirntumoren,  Druckerscheinungen 
der».  550. 

Hitzschlag,  Entstehung  und  Er- 
scheinungen dess.  480. 


Hodenatrophie  durch  Innerrations- 
störnngen  616. 

Hodgkinsche  Krankheit,  Blut- 
beschaflenheit  bei  ders.  170.  — , 
Lymphdrüsenhyperpjasie  bei  der». 
171.  — .  Pathogenese  ders.  177.  178. 

Höhenluft,  Gaswechsel  in  den  Lun- 
gen u.  Atemmechanik  in  solch. 
272—277. 

Homogentisinsäure  428. 

Hungergefühl,  Entstehung  dess. 
391. 

Husten,  nachteilige  Wirkung  dess. 
bei  abnormer  Reizbarkeit  der  reapir. 
Schleimliaut  n.  bei  Reflexen  von 
anderen  Urgauen  251.  — ,  reinigende 
Wirkung  dess.  auf  die  Luftwege 
248.  249.  250.  251.  252. 

Hydrämie,  Entstehung  ders.  188. 
189.  —  mit  Wasserretention  188. 
189.  — ,  ohne  Wasserretention  187. 
188.  — ,  Wesen  ders.  186.  187.  18a 
— ,  Zusammenhang  ders.  mit  (Idem 
121. 

Hydrobilirubin  340.  347. 

HydrocephaluB  chronic,  Vermeh- 
rung des  Liquor  cerebri  bei  solch. 
558, 

H  y  ci  r  o  c  h  i  II  r>  ü  m  i  1  c  h  .1  ä  u  r  e  428. 

Hydropsieu  im  Gefolge  akuter  und 
chronischer  Nephritiden  121. 

Hyperalgcsie,  Vorkommen  öi)9. 

Hyperämie,  aktive  bei  Entzüudungs- 
zuständen  120. 

Hyperästhesie,  Wesen  n.  Ent- 
stehung 599.  6(X>. 

H  y  p  e  r  g  1  y  k  ä  ni  i  e ,  „alimentäre",  Ent- 
stehung ders.  433. 

Hyperinoseu.  Hypinose  des  Blutes 
182. 

Hysterie,  Durchfälle  bei  ders.  366  — , 
Fieber  erzeugend  474.  —  Herzaktion 
bei  ders.  79.  106.  — ,  Meteorismus 
bei  ders,  383. 

Icterus  340.  —  Anämischer  148.  — , 
Bedeutung  dess.  für  den  Organis- 
mus 344.  — ,  Entstehung  des«.  340' 
341 :  Bedeutung  der  Leber  fSr  diese 
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342.  —  gravis  346.  — ,  Hautfärbung 
bei  dems.  340.  346.  — ,  Herzschlag 
bei  dems.  83.  — ,  Intoxikationser- 
scheinungen dess.  346.  — ,  katarrha- 
lischer 341.  345.  —  neugeborener 
Kinder  343.  —  durch  Stauung  u. 
Resorption  von  Galle  341.  342.  844. 
—  nach  Vergiftungen  341.  — ,  Wir- 
kung der  resorbierten  Galle  auf  den 
Organismus  346. 

Idiosynkrasien  gegen  Nahrungs- 
stofle  330.  350. 

Ikterus  s.  Icterus. 

Ileus,  Bild  u.  Mechanismus  dess. 
379.  — ,  Folgeerscheinungen  dess. 
379.  — ,  Verlauf  dess.  380. 

Immunisierung,  antitoxische  (pas- 
sive) 218.  239.  — ,  isopathische  (ak- 
tive) 217. 

Immunität  182.  217.  — ,  angeborene 
217.  221.  — ,  epidemiologische  u. 
experimentelle  208.  — ,  erworbene 
217.  221.  222.  —  spezifische  238.  — 
Theorie  ders.  225. 

Immunkörper  (Pfeiffer)  223. 

Immunsera  243. 

Inaktivitätsatrophie  der  Muskeln, 
Verhalten  der  elektr.  Reaktion  bei 
ders.  612. 

Inanition,  Folgen  ders.  391.  — , 
Formen  ders.  391.  — ,  bei  Pankreas- 
carcinom  448.  —  partielle  392.  — , 
Ursachen  ders.  391.  — ,  Veranlassung 
zu  Hydrämie  187.  — ,  vollständige 
392. 

Inäqualitäten  des  Pulses  93. 

Induration,  braune,   der  Lunge  49. 

Infektion  und  Immunität  200.  — 
Bedeutung  des  verletzten  Epithels 
bei  akuten  Infektionen  202. 

Infektionskrankheiten,  Albumi- 
nurie bei  solcli.  533.  — ,  anämische 
Zustände  durch  solche  140.  —,  Aus- 
gleichungen innerhalb  des  Organis- 
mus bei  länger  dauernden  507.  — 
Eiweißzerfall  im  Körper  bei  solch. 
408.  — ,  Heilung  245,  246.  — ,  Herz- 
komplikationen  ders.  11.  12.  52.   GO. 


— ,  Hydrämie  im  Gkfolge  ders.  187. 
— ,  Bedeutung  der  Intoxikationen  für 
die8.212.  —  Ereislaufstörungpn  durch 
solche  114.  115.  — ,  Puls  bei  dens. 
84.  93.  — ,  Speichelverminderung  bei 
dens.  294. 

Inspirationsstörungen  bei  Kehl- 
kopf- n.  Trachealstenose  254. 255.  — 
bei  Stimmbandlähmnng  256.  —  bei 
Volumen  pulmonum  anctum  264. 

Insuffizienz  der  Herzklappen: 
der  Aortenklappen  16,  der  Mitral- 
klappen 22.  23,  der  Pnlmonalklappen 
24.  25,  der  Trikuspidalklappen  24. 
— ,  Entstehung  ders.  14.  — ,  Er- 
scheinungen ders.  14.  15.  — ,  Grad 
ders.  14.  — ,  muskuläre  14.  15.  24. 
— ,  relative  15.  —  des  hypertroph. 
Herzmuskels  53.  — ,  Folgen  der 
beiderseitigen  69,  der  linksseitigen 
70,  der  rechtsseitigen  71.  — ,  pri- 
märe 59. 

Intoxikationserscheinungen  bei 
Darmkranken  durch  Einffifamng  gif- 
tiger Substanzen  od.  Bildung  solcL 
im  Darm  bei  der  Verdauung  350. 
3!51.  352.  —  Leberkranker  bei  lang- 
dauernder  Oallenstauung  346.  — 
Nierenkranker  bei  gestörter  Ham- 
sekretion  durch  Retention  fester 
Blutbestandteile  540. 

Invagination  (Intussuszeption),  Me- 
chanismus ders.  377. 

Juckgefühl  der  Haut  bei  Erkrankung 
der   sensiblen  Endorgane   ders.  600. 

Jugniarvenen,  Pulsationen  ders.  75: 
bei  paroxysmaler  Tachykardie  81. 

Kali  chloricum,  Wirkung  auf  die 
roten  Blutkörperchen  160.  161. 

Kalisalze,  Veranlassung  zur  Urämie 
542. 

Kardialgie  329. 

Kardiographie  gesunder  Herzen  äti. 
kranker  97. 

Karzinomatose  s.  Carcinomatose. 

Kastration,  Verhalten  des  Fett- 
polsters nach  ders.  405. 
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Kaustörungen,  Entstehung  u.  Wir- 
kung auf  die  Verdauung  291.  292. 

Kehlkopfstenose,  Ateinbewegungen 
bei  dera.  253.  254.  255. 

KeucbbuHten,  Atmungsstörungen 
253. 

Knocbi-ncrkrankungeo  durch  Er- 
nährungsstörungen Ü17. 

Knochenmarkaffektionen  bei  An- 
ämie 135.  149.  —  bei  Leukämie  u. 
Pseudoleukämie  171.  172;  genetische 
Bedeutung  ders.  178.  179. 

Kolilehydrate,  Umsatz  ders.  bei 
Diabetes  mellit.  439,  im  Fieber  497. 

Koh  lenosydvergiftung,  Biutbe- 
BcbaSenheit  bei  ders.  277.  —  Schä- 
digung der  Atmung  bei  ders.  277. 
278. 

Kollaps  im  Fieber,  Entstehung  und 
Symptome  des«.  513.  bl4. 

Koma  s.  Coma. 

Kompensation  der  Störungen  am 
Herzen  47. 

Kompensationsstdrungen  hyper- 
trophischer Herzen  50.  — ,  Prognose 
u.  Ursachen  ders.  'i7.  5S. 

Komplemente  s.  Alexine. 

Kontrakturen  durch  Erkrankung 
der  Nerven  und  Muskeln  586.  — ■ 
aktive  (spastische  oder  rcflexophile) 
586. — ,  passive  (L!igerungskontr.)585. 

KoordinationsBtörungen,  Ent- 
wicklung ders.  570.  — ,  Heilungs- 
möglichkeit ders.  577. 

Kopfschmerzen,  durch  Gehirnan- 
ümie  554. 

Korouarsklerose,  Herzschlag  bei 
ders.  85.  91. 

KörperanstrenguHg,  übermäßige, 
Veranlassung  zu  Herzarbytlmiie  91; 
zu  Herzhypertrophie  40. 41 ;  zu  Herz- 
insuffizienz 55. 

Körperbewegung,  EinäuU  ders. 
auf  die  Blutverteilung  im  Körper  2; 
auf  die  Eiweiliausscheidung  Gesun- 
der im  Harn  ö2(i. 

Körpersäfte,  ihre  bakterientotendo 
Kraft  221. 


Körperstellung,  Erscheinen  von 
EiweiB  im  Harn  beim  Übergang  der 
horizontalen  zur  vertikalen  526. 

Körpertemperatur,  Einfluß  des 
Gehirns  auf  dies.  473.  —  Fieber, 
kranker  466:  Entstehung  der  gestei- 
gerten 477,  der  herabgesetzten  483. 
—  bei  Hitzschlag  4S0.  — ,  normale 
Schwankungen  ders.  466.  — ,  Paral- 
lelismus zwischen  Pulsfrequenz  u. 
Körpertemperatur  78.  — ,  Regulation 
ders.  beim  Gesunden  467,  bei  Fieber- 
kranken 482.  483.  485.  — ,  snbnor- 
male  514.  515.  — ,  Verhalten  ders. 
bei  der  Urämie  540. 

Kotsteine,  Verlegung  des  Darm- 
lumens durch  solche  374. 

Krämpfe  der  Arterien musknlatur  113. 
— ,  der  Darmmuskulatur  373:  to- 
nische bei  Uarniokklusion  379.  383. 
— ,  Entstehung  deJs.  5S0.  — ,  epilep- 
tiforme  590,  bei  Urämie  540.  —  bei 
langdauemder  Gallenstauung  345. 
— ,  klonische  589.  —  des  Ösophagus: 
Ernährungsstörungen  durch  dies.  298. 
— ,  reflektorische  590.  — ,  spontane 
590.  —  Temperatursteigerungen  nach 
cerebralen  473.  — ,  tonische  589.  — , 
Wesen  ders.  589. 

Kreatinin,  Ausscheidung  dess.  im 
Harn  Fieberkranker  493. 

Kreislauf  1.  — ,  gegenseitige  Ab- 
hängigkeit von  Blutdruck  und  Ge- 
schwindigkeit 2.  3.  — ,  .\nomalien 
dess.  1.  — ,  Ansprüche  an  dens.  bei 
gesunden  Menschen  3.  4.  —  bei 
AorteninsufBzienz  51.  —  in  den  Ar- 
terien 112.  — ,  Bedeutung  dess.  für 
die  Funktion  der  Organe  1.  — ,  Be- 
deutung der  elastischen  u.  kontrak- 
tilen Eigenschaften  der  Gefäße  für 
dens.  112  113.  —  des  Körpers  (großer) 
2.  —  in  den  Lungen  (kleiner)  1: 
Einfluß  dies,  auf  die  Atmung  281.  — 
in  den  Nieren  u.  dessen  Bedeutg. 
für  die  Haruabsonderg.  517.  530.  — 
in  deu  Venen  117.  — ,  Verhalten 
dess.  bei  Kompensation  der  Btörun- 
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gen  am  Herzen  40.  52,  bei  Herz- 
acceleration  81,  bei  Herzschwäche 
68.  69;  des  kleinen  bei  Aorten- 
insuffizienz  16. 

Kreislaufstörungen  in  denArterien 
113.  — ,  BlutbeschafTenheit  bei  dens. 
191.  192.  — ,  Einfluß  solch,  auf  die 
Atmung:  äußere  282,  innere  286; 
auf  die  Hambeschaffenheit  u.  Ham- 
absonderg.  530.  —  bei  Erstickung 
284.  —  im  Qehirn:  Allgemeiner- 
scheinungen dies.  553.  554.  —  bei 
paroxysmaler  Hämoglobinurie  156. 
—  bei  Infektionskrankheiten  114.  — 
nephritische  39.  40.  —  in  den  Venen 
117. 

Krisen,  gastrische,  bei  Tabes  329. 

Kropfherz  61. 

Kyphoskoliose,  Atmungsstörungen 
infolge  ders.  257. 

Labyrinthschwindel,  Entstehung 
des».  578.  —  Erscheinungen  dess. 
598. 

Lähmungen  566.  567.  — .  Brown- 
S^quardsche:  Erscheinungen  594.  — , 
psychische  567.  — ,  sensible  591.  — 
umschriebener  Darmstücke :  Stenose- 
wirkung 374.  —  bei  Urämie  540. 

Lävulose  bei  Diabetes  443. 

Lebensfähigkeit  hypertrophischer 
Herzen  56. 

Leber.  Glykogengehalt  432.  — •,  Gly- 
kogenschwnnd  im  Fieber  501.  — , 
Umwandlung  der  Kohlehydrate  in 
Fett  in  ders.  398. 

Leberatrophie,  akute,  gelbe,  quali- 
tative Störungen  des  Stoffzerfalls  bei 
ders.  416.  417. 

Leberstörnngen,  Eutütchung  von 
Aminosäuren  417.  — ,  abnorme  Säiire- 
bildnng  im  Körper  bei  solch.  419.  — , 
anämische  Zustände  im  Gefolge 
ders.  140.  (schwere)  14C.  — .  Gallen- 
verändernngen  bei  solch.  383.  — , 
Harnbeschaffenheit  l)ei  dens.  427. 
42S.  — ,  Stoffwechselanomalien  in- 
folge ders.  427. 


Lebertätigkeit  beim  Eiweißzer&ll 
im  Körper  427;  bei  der  Hamstoff- 
bildnng  426.  —  Heilsame  Wirkung 
bei  Giften  im  Magen darmkanal  360. 

Leistungsfähigkeit  des  Herzens 
4.  7 :  des  entzündeten  61 ;  des  hyper- 
trophischen 54.  56.  —  bei  funktio- 
nellen Störungen  64.  —  bei  Nervo- 
sität 66. 

Leukämie  170.  — ,  akute  Fälle  ders. 
176.  — ,  Blutverändemngen  bei  ders. 
173.  174.  — ,  kombiniert  mit  Anämie 

175.  — ,  Erscheinungen  ders.  176.  — 
bei  Kindern  175.  — ,  lymphadenoide 
172.  179.  — ,  lymphatische  172.  179. 
— ,  medulläre  175.  — ,  myeloide  172. 

176.  — ,  Pathogenese  ders.  178.  — , 
Prognose  ders.  176.  —  Einfluß  der 
Röntgenstrahlen  175.  — ,  Unterschei- 
dung von  Leukozytose  172.  — ,  Ur- 
sache 181.  — ,  Verlauf  ders.  176. 

Leukozyten,  Bedeutung  fflr  die 
Einführung  von  Mikroorganismen 
in  den  Blutkreislauf  202;  s.  a.  Blut- 
körperchen, weiße. 

Leukozytose  nach  Blutverlusten  W.>. 
— ,  chemotaktische  Einwirkungen  bei 
ders.  165.  168.  —  bei  Entzündungen 
167.  —  im  Gefolge  bösartiger  Tu- 
moren 169.  — ,  Grade  ders.  169.  — 
nach  Infektionen  167. 176.  — ,  lokale 
beim  Eindringen  fremder  Stoffe  in 
d.  Körper  166.  — ,  Mengenverhältnis 
der  einzelnen  Formen  der  weißen 
Blutkörperch.  bei  der  pathologischen 
166.  —  Neugeborener  164.  — ,  phy- 
siologische 164:  bei  der  Verdauung 
164.  165. 

Lipämie,  Vorkommen  ders.  ISi. 

Luftbeschaffenheit,  Einfluß  aaf 
den  Ablauf  der  Atmung  272.  277. 

Luftdruckschwankungeu,  Wir- 
kung auf  die  Atmung  272.  277;  auf 
die  Blntbeschaffenheit  193.  194. 

L  uftröh  renverenge  rung,  At- 
mungsbeschwerden durch  solche  252. 
253. 
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Lu  ft wege,  Infektionsvorgang  in  den«. 
203.  204. 

Lu n gen,  Fähigkeit  dere,  zur  Abtßtung 
der  Mikroorganismen  204.  2(>F). 

Lungenaffektionen,  GaswechBel  in 
den  Lungen  bei  solch.  283.  — ,  Hera- 
hypertrophie durch  solch.  2S,  mit 
Erweiterung  der  Herakaramem  46. 
— ,  Herziusuflizienz   durch  dies.  .">4. 

Lungenbtähung  bei  Asthma  bron- 
chiale 26<.i.  —  bei  paroxysni.  Tachy- 
kardie Sl. 

Lungenelastizität,  Verminderung 
der»,  u.  deren  Bedeutg.  für  die  At- 
mung 263.  264. 

Lungenemphysera,  Gaswechsel  in 
den  Lungen  bei  dorn».  283.  — ,  Herz- 
hj-pertropliie  bei  dem».  29.  — ,  Lun- 
genbeschaffenheit bei  dems.  264.  — , 
Ursachen  des«.  2*54. 

Lungeninduration,  Zustandekom- 
men der  braunen  49. 

Lungenkreislauf  1.  — ,  Störungen 
des«,  u.  deren  Einfluß  auf  das  Uerz 
rechtersei  ts  26.  27.  28.  — ,  Verhalten 
dess.  bei  Kompensation  von  Herz- 
störungen 49. 

Lungenödem,  akutes  allgeni.:  Ent- 
stehung 125.  126. 

Lungenschwellung  u.Luugenstarr- 
heit  infolge  Herzstöningen  öO. 

Lungentuberkulose,  Gaswechsel  in 
der  Lunge  bei  ders.  283,  — ,  Cber- 
tragung  ders.  durch  Husten,  Niesen 
und  scharfes  Sprechen  205. 

Lymphämie  akut  verlaufender  Leu- 
kämien 176. 

Lymphdrüsenhyperplasie  bei 
Leukämie  171:  genetische  Bedeu- 
tung ders.  178. 

Lymphe,  abnorm,  reichl.  Ansam  m  lung 
der«,  in  den  Lymphgefäßen  US.  — , 
Beschaffenheit  ders.  118.  IH).  — ,  Er- 
Bchwening  des  Abflusses  der».  110. 
— ,  Flüs.iigkeitsaustausch  zwischen 
Blut  u.  Lymphe  190.  — ,  Slröraungs- 
verhültnisse  ders.  118.  119. 

Lymphgefäße.        Druckuntersciiied 


zwischen  Kapillaren  u.  Lymphge- 
fäßen 120.  — ,  Dnickverhältnisse  in 
den.s.  119.  120. — ,  Eigenschaften  der 
Wandungen  ders.  1 18.  — ,  Verlegung 
von  solch.  120. 

Lymphom,  malignes,  Blutbeschaffen- 
heit bei  dem».  170.  171. 

Lyssa,  Funktionsstörung  des  Öso- 
phagus durch  Muskelkrämpfe  bei 
ders.  208. 

Magenaffektionen,  Anämie  infolge 
solch.  140,  perniziöse  146.  — ,  Herz- 
schlagfolge bei  dens.  82.  93. 

MagenatonJe  bei  Mugendilatation 
32:^.  324.  — ,  VerdauuDgs.störgn.  durch 
dies.  324.  32.'). 

Magenbeweguugen,  Ablauf  ders. 
318.  — ,  antipcristaltiache  mit  Er- 
öffnung der  Kardia  u.  Ausleerung 
des  Magens  durch  dies.  326.  — ,  Ab- 
Rcbwächung  ders.  u.  deren  Folgen 
320.  328.  — ,  verstärkte  bei  über- 
reichl.  Salzsäureabscheidg.  u.  bei 
Hindernissen  am  Pylorus  320;  als 
peri.itttltiecheUnnihe  nach  Kußmaul 
3-0.  — ,  Veranlassungen  zu  den».  320, 

Magendarmkanal,  Infektionsvor- 
gang in  dems.  205.  200. 

Magenentleerung  durch  die  Kardia 
320.  — ,  beschleunigte  320.  — ,  ver- 
langsamte 320. 

Magenerweiterung  321.  — ,  akut 
entatehende  323.  — ,  atonischc  324. 
325.  — ,  bakterielle  Zersetzungen  im 
Magen  bei  ders.  324.  — ,  Charakteri- 
sierung ders.  322.  —  durch  Lage-  u. 
Formanoraulien  323.  — ,  Nerven- 
erscheinungen ders.  32.')  326.  —  bei 
Pylorusstenose  322.  —  ohne  Pylorus- 
stenose 324.  — ,  Resorptionsstörungen 
im  Gefolge  ders.  325. — ,  verlangsamte 
u.  mangelhafte  Entleerung  bei  dere. 
320.  321. 

Magenkrämpfe  329. 

Magensaft,  antiseptische  Wirkung 
dess.  314.  — ,  Einfluß  de»  ßäure- 
gehalta  dess.  auf  den  Darm  317.  — , 
Säuregebalt  dess.  307,  Fehlen  freier 
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Säure  312,  vermehrter  309,  vermin- 
derter 312.  — ,  Sekretionsvermin- 
derung  dese.  bei  (aknt  u.  chron.) 
Schleimhauterkrankongen  313  — , 
Supersekretion  dess.  307,  chronische 
(kontinuierlicher  Magensafifluß)  308; 
mit  Superazidität  309. 

Magenschleimhaut,  Anomalien  der 
Besorption  ders.  325;  der  Saftsekre- 
tion 313;  der  Schleimabsonderung 
318. 

Magen  Verdauung  303.  —  Akt  ders. 
303.  — ,  bakterielle  Proiesse  bei  ders. 
315.  317.  325.  — ,  Gärungen  bei  ders. 
317.  325.  — ,  Mageninhalt  bei  ders. 
303. 304.  — ,  Magensaftsekretion  wäh- 
rend einer  Verdauungsperiode  304. 
305.  — ,  Besorption  bei  gestörter  32.5. 
— ,  schmerzhafte  329.  — ,  Störungen 
ders.,  durch  Anomalien  der  Magen- 
bewegungen 318.  326;  der  Magen- 
sekretion  306;  durch  Atonie  325; 
durch  Erweiterung  der  Höhle  des 
Magens  322;  durch  Verlangsamung 
der  Entleerung  des  Mag.  320.  — , 
Untersuchung  ders.  303.  304.  305: 
diagnost.  Bedeutung  ders.  330. 

Makrophagen,  polymorphkernige 
Leukozyten  241. 

Makrozytose  241. 

Malaria,  Blutbeschaffenheit  bei  ders. 
140. 

Masturbation,  Herztätigkeit  bei 
ders.  92. 

Mediastinalgeschwülste,  Veran- 
lassg.  zu  Atraungsstörungen  252. 

Mediastinoperikarditis  mit  Herz- 
hypertrophie 32.  68. 

Megaloblasten  134.  14.'). 

Meningitis,  Hirndruck  bei  der8.r)57. 

Metcorisuius,  Entwicklung dess  381. 
3S2:  durch  Herabsetzung  des  Muskel- 
touus  u.  der  Besorption  des  Darms 
3S2.  383.  — ,  hysterischer  383.  — , 
lokaler  8S1.  — ,  peritonealis  383.  — , 
Wesen  dess.  382. 

Mikroorganismen,  ätiolog.  Bedeu- 
tung ders.  bei  Darmaflektionen  352: 


der  normal  im  Darm  vorkommenden 
Mikroben  354,  der  patbogenen  355, 
bei  Gallenstagoation  335;  beiHeiz- 
klappenfehlem  11.  12;  bei  Inner- 
vationsstörungen  568;  bei  Mond- 
affektionen  292.  293;  bei  Nephritis 
u.  Albuminurie  532.  — ,  ihre  Lebens- 
fähigkeit 209.  210.  — ,  Schwierigkeit 
ihr.  Eindringens  in  den  Körper  209. 
— ,  Verhalten  des  tierischen  Körpers 
ihnen  gegenüber  201. 

Mikropbagen.mononukleäre  Phago- 
zyten 241. 

Mikrozytose  241. 

Milch,  Blutdrackmindemde  Wirkung 
39. 40.— .Nährflüssigkeit  der  Typhua- 
bazillen  213.  — ,  Wirkung  auf  den 
Dünndarminhalt  359. 

Milzscbwellnng  bei  Leukämie  171. 
— ,  genetische  Bedeutung  ders.  178. 

Mischinfektion  214.  215.  — ,  der 
Klappenapparate  des  Herzens  11. 

Miserere,  Mechanismus  u.  Elrscbei- 
nungen  369.  370. 

Mitralinsuffizienz,  Beschwerden 
infolge  solch.  52.  — ,  Herztöne  bei 
ders.  103.  — ,  Kreislau  fstörongen 
durch,  dies.:  Kompensation  ders.  48; 
Folgen  ders.  22.  23. 

Mitralstenose,  patholog.  Erschei- 
nungen ders.  21.  — ,  Verhalten  der 
Herztöne  bei  ders.  100. 

Mononatriumurat  bei  Gicht  45S. 
464.  —  Lösung  der  Harnsäure  54S. 

Morbus  Basedowii,  Entstehung 
dess.  414.  — ,  Glykosurie  bei  dem«. 
434.  — ,  Herzhypertrophie  durch  be- 
schleunigte Aktion  des  Herzens  bei 
dems.  33.  61.  78.  — ,  krankhafte  Ei- 
weiß- und  Fettkonsumption  t>ei  dems. 
411 :  durch  die  patholog.  veränderte 
Thyreoidea  412. 

Motilitätsstörungen  5ü5. —  durch 
Anomalien  der  Empfindung  577.  — , 
ataktische  567.  — ,  durch  abnorme 
Erregbarkeit  der  zentralen  Organe 
.588.  — ,  durch  Konti»ktaren  586. 
— ,   koordinatorische   570.  — ,  durch 
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MuskelerkrBnkuDgcn  580.  —  durch 
KeflexBtöruDgen  ,'>78.  — ,  paralytische 
ri67.  — ,  paretisclic  5Ü7.  — ,  durch 
psytliische  Läliinungen  567. 

M  u  n  d  a  f f e  k  t  i  o  II  e  u ,  Bedeutung  der«, 
für  die  Verdauung  291.  202:  durch 
Änderung  der  Speichelbestandteile 
29(j;  durch  Affektionen  der  Kiefer- 
knoolien  u.  -Gelenke  2!)1 ;  durch  Eut- 
zünduugHZUxtande  292;  durch  Qe- 
Nchwüre  2S)2;  durch  Liihiniiiig  der 
MunduiUHkeln  2(»1 ;  durch  Sekretions- 
HDOmalien  des  Speichels  2(14;  durch 
Zahnaffektionen  2!i2.  297.  — ,  bei  Dia- 
betes mellit.  2Ö2.  — ,  doppelseitige 
291.  — ,  Nalirung*aufnalime  bei  dens. 
2Ö1.  292.  —  bei  Qiieck.-iilbervergif- 
tung  und  Skorbut  292.  — ,  sclimcrz- 
hafte  durch  Bewegungsstöriiugen  d. 
Mundes  291. 

Mundsekrete,  Bedeutung  ders.  beim 
Kaaakt  u.  der  Nahningsbelordening 
in  den  Magen  293.  — ,  Störungeu 
ders.  in  der  Abscheidung  294 ;  durch 
Konkrenientbildung  in  den  Drüsen- 
gängen  297;  iu  dcrZusammeDsetzung 
297. 

Muscarin,  Einfluß  auf  die  Herztätig- 
keit 1)1. 

Muskelarbeit,  Bl  utdruckerhöhu  Dg 
u.  Herzhypertrophie  infolge  solch. 
41.  — ,  Wirkung  ders.  auf  die  Blut- 
beschaffenheit 1(54,  auf  die  Harobe- 
schaflenheit  524,  auf  den  hypertro- 
phischen Herzmuskel  ö2. 

Muskelatropliie  ß07.  — ,  degenera- 
tive 007;  Entstehung  der».  011.  — 
bei  Oelenkerkrankunpeu  013.  — 
durch  Inaktivität  der  Muskeln  (ein- 
fache) 013.  — ,  Verhalten  der  atro- 
phiert.  Muskeln  gegen  den  elektr. 
Strom  üC)7.  ÜOS. 

Muskeln,  Ursache  der  Zerstörung 
des  Zuckers  darin  44S. 

Myasthenia  gravis  pseudoparalytica, 
Erkrankung  des  motorisch.  Nerven- 
xystems  l>ei  der».  570. 

Myokarditis,  primäre  61.  —  au 
Krebl,  Pathul.  Physiologie.    5.  And. 


Klappenfehlerherzen  54.  — ,  Hens- 
schlag  bei  ders.  79.  85.  (Kl. 

Myoerethische  Muskelkontrak- 
tionen bei  Störungen  der  Herz- 
rhythmik 87. 

Myofibrose  bei  hypertrophischen 
Herzen    mit    Stauungsdilatation  73. 

Myotonia  congenita  (Thomseiische 
Krankheit),  Motilitätsstörungen  bei 
der».  ,")09. 

Myxödem,  Schilddrüsenfunktion  bei 
dcuis.  413. 

Nahrungsaufnahme,  Beziehungen 
ders.  znr  EiweiliauHscIieidung  Ge- 
sunder im  Hnrn  öJ-'i. 

Nase,  baktcrienvernichtemlc  Eigen- 
schaft   ihres   normalen    Sekrets  203. 

Nasenatmung,  Störungen  ders.  252. 

Nasenerkrankungen,  asthmatische 
Zufalle  bei  solch.  200. 

Natriunu'hlorid  zur  Erzeugung  von 
(jdenien  bei  Nierenkranken  mit 
Kochsalzretention  123. 

Nepliritis  s.  Nierenentzündung. 

Nervendegeneratiou,  sekundäre: 
Eutjitehung  und  Erscheinungen  (X)4. 
605.  60ö. 

Nervenerregung,  Einfluß  auf  die 
Herzaktiou  u.  Herzhypertrophie  33. 
00.  79. 

Nervenkrankheiten,  Anämie  durch 
solch.  140.  — ,  Fieber  bei  solch.  473. 

—  im  Gefolge  von  Magendilatation 
325.   — ,  Obstipation    bei  solch.  372. 

—  Ursachen  ders.  568. 
Nervensystem,  Bedeutung  deaa.  für 

die  Entstehung  des  Diabetes  4.^4.  — , 
Einfluß  desä.  auf  den  Ernährungs- 
zustand der  Gewebe  39f».  — ,  Funk- 
tionsstörungen des».  552:  Allgemein- 
syniptome  ders.  553;  Herd8ymptf)me 
552;  <ler  Motilität  565;  der  Reflex- 
bewegungen 580;  bei  Säureintoxi- 
kation des  Körper»  424,  der  Sensi- 
bilität 591.  — ,  des  Herzens  bei  psy- 
chogenen Herzstörungen  lti9.  — , 
sympathisches,  Zentrum  für  Darm- 
und  Blasenentleerung  579.    — ,  koa- 
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tinuierücher  ZusammeDhang  zwi- 
schen den  verschiedenen  Teilen  der 
nervösen  Bahn   einer  Funktion  566. 

Nervenzellen,  Selbständigkeit  ders. 
604.  — ,  Untergang  ders.  606. 

Neurasthenie,  Durchfälle  bei  ders. 
366.  — ,  Herzschlag  bei  ders.  79.  92. 
106. 

Nenronentheorie  604. 

Nieren,  blutregulierende  Fähif^keit 
ders.  536.  — ,  Hypertrophie  ders. 
521.  — ,  Konkremente  in  dens.  n.  den 
Nierenbecken  546.  — ,  Sekretion 
ders.  bei  gesteigertem  Blutstrom  517, 
bei  vermindertem  519.  — ,  Verb  alten 
ders.  bei  Albuminurie  529.  530.  532, 
bei  Auflösung  des  Blutfarbstoffs  158, 
bei  Glykosurie  634,  bei  Urämie  541. 

Nierenentzündung,  Albuminurie 
bei  ders.  529.  530.  532.  — ,  Blutbe- 
schaffenheit bei  ders.  140.  187.  188. 
189.  — ,  Blutdrucksteigerung  u.  Herz- 
hypertrophie infolge  ders.  34.  35.  36. 
40.  — ,  Harnbestandteile  bei  ders. 
534.  — ,  Herzerweiterung  bei  ders.  46. 
— ,  Hcrzinsnflizienz  bei  ders.  55.  — , 
Ödem  infolge  ders.  121.  — ,  urämische 
Erscheinungen  ders.  .543.  —  Zucker- 
kranker 451.  452.  453. 

Nierengefäße,  Einfluß  d.  Lumens 
ders.  a>if  die  Hamsekretion  517.  519. 

Nonnensausen,  Entstehung  dess. 
an  den  Jugularvenen  117. 

Obstipation  bei  abnormer  Nahrung 
370.  — ,  Bedeutung  der  Tätigkeit 
des  Dickdarms  bei  ders.  370.  — , 
DefSkation  bei  ders.  374.  — ,  Fäces- 
beschaffenheit  bei  ders.  370.  — ,  Fol- 
gen ders.  374.  —  bei  Gehirn-  und 
Kiickenmarksatörungen  372.  — ,  habi- 
tuelle 372.  —  durcli  Herabsetzung 
der  Reizbarkeit  der  Darmwand  371. 
—  durch  Lumenverengerung  des 
Darms  373.  374.  377.  — ,  patliologi- 
Hche  370.  —  durch  Spaxmen  der 
Darmmuskeln  373.  — ,  bei  Super- 
azidität  312.  —  Was.serre.sorption  im 
Darm  bei  ders.  370. 


Ödem,  Bescliaffenheit  der  Ödem- 
flflssigkeit     124.     — ,     kollaterales 

121.  — ,  Entstehung  dess.  119.  123. 
124:  durch  Entzündung  120,  durch 
venöse  Stauung  75.  80.  119.  120.  126. 
— ,  essentielles  123.  — ,  experimen- 
telle  Erzeugung   solch,   an    Tieren 

122.  —  im  Gefolge  von  Nierenleiden 
121.  —  durch  Kachexie  123.  — ,  Lo- 
kalisation des   Stauungsödems  119. 

121.  —  der  Lunge  125.  126.  —  bei 
Nervenkrankheiten  123.  —  Verhalten 
der  Gefäßwände  bei  dems.  120.  123. 
—  infolge  Wasserretention  im  Körper 

122.  — ,  Wesen  dess.  119. 
Oesophagus,       Funktionsstörungen 

dess.  bei  der  Ernährung  299:  durch 
Divertikelbildung  299.  300;  durch 
Muskelkrämpfe  bei  Hysterie  und 
Lyssa  298;  durch  Verengerung  299; 
durch  Zerreißungen  301. 

Ohnmacht,  Entstehung  und  Erschei- 
nungen der».  553.  — ,  Beeinträchti- 
gung der  Herztätigkeit  bei  ders.  554. 

Ohrensausen  bei  Anämie  d.  Gehirns 
5.'i4. 

Oligozythämie  bei  Nierenkrank- 
heiten 140. 

Opressionsgefühl  bei  Störungen 
der  Herztätigkeit  107. 

Orientierung  im  Raum  s.  Baum- 
orientierung. 

Oxalatsteine  in  den  Hamwegen  549. 

Oxyd  ationsvorgänge  im  Fieber  489. 

Oxysäuren,  aromatische,  Entstehung 
im   intermediären   Stoffwechsel  429. 

Palpitationen  d.  Herzens,  Ursachen 

ders.  92 
Pankreasdiabetes  447. 
Pan  kreassekret,  Absonderung  dess. 

348.  — ,  Fehlen    dess.:    Einfluß  anf 

die  Verdauung  348.  349. 
Pap il litis  bei  Steigerung  des  Hirn- 

drucks  559.  660.  561. 
Pararhythmie  des  Herzens  87. 
Farästhesien    bei    Erkrankung  der 

sensiblen  Bahnen  in  der  Peripherie 

u.  im  Rückenmark  600- 
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Parese:  Grad  der  Bewegungsstörung 
durch  dies.  567.  —  der  Magenmus- 
kulatur 321. 

Perikardiale  VtTwaclisungen, 
Herzliypertropliie   durch    solch.    32. 

Pcriostreflexe,  normales  u.  patho- 
logisches Verhalten  ders.  58' i. 

Peritouitis,  Brachy  kardie  bei  ders.  83. 

Pest,  unzureichender  Schutz  der 
Nasenhöhle  gegen  die  Bazillen  ders. 
•203. 

Phagozyientheorie  243.  244. 

Phloridzinglykosurie,  Entstehg. 
ders.  435.  —  im  Hungerzuatande  436. 

Phospbatsteine  in  den  Uarowegen 
549. 

Phosphor  Vergiftung,  Blntbeschaf- 
fenheit  bei  ders.  197. 198.  — .  Gallen- 
heschaffenheit  bei  ders.  :a3.  — ,  Gau- 
austausch der  Gewebe  bei  solch. 
288.  — ,  Harubeschiiflenheit  bei  ders. 
434.  — ,  Ikterus  bei  solch.  342.  — 
abnorme  Säurebildung  im  Körper 
bei  ders.  419.  — ,  qualitatis'e  Störun- 
gen des  Stoffzerfalls  bei  ders.  416. 
417. 

Phylozytase  (Fixateur)  223. 

Pigmentierung  der  Haut  Anämi- 
scher 148;  Ikterischer  340.  364. 

Pleiochromie  der  Galle  nach  Ver- 
giftungen 333. 

Plethora,  seröse  durch  Hydrämie 
189.  190.  — ,  Ursachen  einer  solch. 
199.  2(Kt.  — ,  Verhalten  des  Herzens 
bei  solch.  42.  — ,  Momente  för  die 
Existenz  einer  echten  199. 

Pleuraexsudate,  Atmungsbehinde- 
rting  durch  solch.  20S.  — ,  Gasaus- 
tausch in  den  Lungen  bei  solch.  283. 

Pleuraobl Iteration,  Hypertrophie 
der  recht.  Herzkammer  durch  solch. 
29. 

PleuritiH,  Gaswechsel  in  der  Lunge 
bei  ders.  283. 

Pneumonia  chronica,  Gaswechsel 
in  den  Lungen  bei  ders.  267.  283.  — , 
Herzhypertrophie  im  Gefolge  ders.  29. 

Pneumokokken  im  Endokard  11. 


Pneumothorax,  Druckverhältnisse 
in  geschlossenem  und  oiTeuem  268. 
— ,  GasaustauHch  in  den  Lungen  bei 
geschlossenem  n.  otTenem  282.  — , 
Verkleinerung  der  Atmungsfläche 
durch  solch.  2t)9. 

Poikilozytose  bei  Anämien  133: 
perniziösen  143,  sekundären  142. 

Polyarthritis  rheumatica,  Herzkom- 
plikationen  dess.  12. 

Polychromatophilie  werdender  u. 
vergehender   Erythrozyten  133.  134. 

Polypei)tide  416. 

Polyurie  bei  Blutverdflnnung  durtth 
Wassersuftiahuie  517;  bei  Diabetes 
insipid.  518;  bei  JJierennerveuläh- 
mung  519. 

Präparator  (Gruber)  223. 

Präzipitine  233.  234. 

Propionsäure  im  Harn  bei  Stoff"- 
wcchselanomalien  421. 

Protoplasmacinschniclzung  im 
Organismus:  Ursachen  4iX). 

Protozoen  im  Darm  und  deren  Be- 
deutung für  die  Dysenterie  36<).  — 
fiebererregende  470. 

Pseudokrupp,  Auftreten  dess.  253. 
— ,  Entzündungserscheinungen  des 
Kehlkopfs  bei  dems.  253.  — ,  Olottia- 
krainpf  bei  dems.  253. 

Pseudoleukämie  170.  — ,  Abtren- 
nung von  tuberkulösen  und  sarko- 
mati'isen  Prozessen  180.  — ,  Blutver- 
änderuiigen  bei  ders.  177.  — ,  Fieber 
U.Blutungen  bei  ders.  177. — ,  Lymph- 
drüsenhyperplaxie  bei  ders.  177.  — , 
Pathogenese  ders.  178.  — ,  Beziehung 
zur  Leukämie  177.  — ,  Ursache  181. 

Psychische  Erregungen,  Einfluß 
auf  die  Darmperistaltik  365.  366;  auf 
die  Eiweißausscheidung  Gesunder 
im  Harn  5..'G:  auf  den  Herzschlag 
92.  —  bei  Urämie  540. 

Ptomaine,  Bildung  solch,  im  Darm 
360.  — ,  Intoxikationserscheinungen 
nach  Einführung  solch,  in  den  Darm 
351. 

Ptyalismus,   Entstehung  und  schä- 

41» 


Begiater. 


djgeude  Wirkung  mif  die  Verdauung 
2!»4.  2^5.  — ,  reflektorisi-her  205. 

PuberlätBiiibuminurie  520. 

Puerperium  bei  Herzfehler  5Ü. 

Pulmonalin.sari'izicnE24.— Folge- 
ersi'iiciuungen  ders.  25. 

Pulnionalsteuose,  KntetehuDg,  Sitz 
u.  Erscheinungen  25.  — ,  Verbalten 
der  Herztöne  bei  der«.  100. 

Puluionaltöne,  Spaltung  des  zwei- 
ten W.l.  — ,  Verhalten  der»,  bei  Aorten- 
insuftizienz  17,  Insuffizienz  der  Mi- 
tralklappen 23,  lici  Nierenerkrankun- 
gen 34.  — ,  Verstärkung  des  zweiten 
1)8. 

Puls  der  Arterien  llö.  —  beiAorten- 
inauffizienz  51.  — ,  krankhafte  Be- 
ecbleuuigung  des«.  77.  — ,  zentrale 
EiiiflÜGse  auf  dens.  78.  82.  — ,  Fre- 
quenz u.  Rhythmus  dess.  116.  — , 
Inäqualität  de»s.  92.  — ,  Irregularität 
dess.  87.  — ,  reflektorische  Einflüsse 
auf  dena.  77.  82.  n2.  — ,  Schaller- 
«cheinungen  dess.  beim  Kranken  IKi. 
— ,  Schwankungen  des  normalen  70, 
77.  —  bei  Tachykardie  (paroxysmaler) 
80.  — ,  Verhalten  dess.  beim  Clieyne- 
StokesHchen  Atmen  2Ö5;  bei  Herz- 
klopfen 105.  — ,  Verlangsamung  dess. 
82:  durch  Gifte  83:  durch  da»  Herz 
selbst  84;  durch  Nervenafl'ektionen 
84;  durcli  reflektor.  Vagnsreizung 
82.  —  der  Veuen:  Entstehung  dess. 
73;  normaler  (negativer)  75;  patho- 
logischer (positiver)  75. 

P  u  1  s  a  t  i  0  n ,  epigastrische :  Entstehung 
U6. 

Puls  US  altemauB  89.  —  inaequalis  93. 
—  paradoxus  93. 

Pupillen,  Verhalten  ders.  beim  Cbey- 
ne-Stokesschcn  Atmen  2öö. 

Purin(Alloxur-)ba8ea,  Entstehung 
der».  455. 

Pylorusstenose,  Folgen  den*,  för 
die  Verdauung  322.  323.  — ,  Ursachen 
ders,  322. 

QuecksilberHalbe,  Wirkung  auf 
die  Haut  2(i2. 


Quecksilbervergiftung,  Ptyali»- 
mus  durch  die«.  294.  — ,  Ötomatiii') 
infolge  ders.  292. 

Rachenaffektionen,  Eindringen 
von  Speiseteilcn  in  die  I.iuugeu  bei 
solch.  20S,  in  die  Nase  298.  — ,  h»-i 
Oblongataerkrankung  208.  — ,  durch 
Rertexlähmung  297.  — ,  Störungen  ' 
der  Nahrungsaufnahme  u.  desSchlin- 
gens  durch  dies.  298.  — ,  syphilitische 
298. 

Rachitis,  Anämie  durch  solche  14(.>. 
— ,  Krämpfe  6!Ki. 

Rauchen,  übermäßiges,  von  Zigarren, 
Gefahren  für  das  Herz  H'i. 

Raum  Orientierung  des  Körper»  ft9(l. 
— ,  Aufbebung  ders.  bei  Augenmu»- 
kellähmongen  507,  bei  Erkrankungen 
der  Urgane  in  den  Bogengängen  der  j 
inneren  Ohren  507.  .öf>S.  59W.  — , 
BchwindelgefOhl  bei  Störungen  des». 
697.  598.  — ,  Vorrichtungen  für  die*. 
5ö(i. 

Reflexe,  Kinflutl  der»,  auf  die  Blaseu- 
n.  Darmentleerung  579;  auf  dii'  Herx- 
aktion  77.  82.  92;  auf  die  Speichel- 
sekretiun  295;  auf  die  willkürlichen 
Bewegungen  578.— ,Ent»tohung  der». 
580.  —  Störungen  der  Reflesbe- 
wegtmgen  580:  bei  Fehlen  der  Ver- 
bindung zwischen  Grchini  u.  Refleot- 
zentrum  582;  bei  I.eitangsontcr- 
brechung  im  Reflesbogen  581.  — , 
Verhalten  der»,  bei  Strychninvergif- 
tung  u.  im  Tetanus  583. 

Regeneration  roter  Blatkörperrhcn 
bei  Anämie  134. 

Reizerscheinungen  bei  Ochlrn- 
aoämie  554.  — ,  motorieche  588—591. 
— .  sensible  591— 0<i2. 

Rekonvaleszenz,  Herzschlagfolgpin 
ders.  77.  91.  — ,  Zurückhaltung  von 
Stickstoff  in  der«.  3^«. 

Resorptionsanomalieu  im  Darm 
durch  Erkrankung  der  Dannwand 
3Ü1;  durch  Veränderung  df*  Darm' 
Inhalts  301.  362,  —  des  BJagen»  3S5. 

Respiration  im  Fieber  49ü. 
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ReBpiratioDsapparat,  Atmungs- 
Störungen  durch  mangelhafte  Funk- 
tion flcBS.  262.  — ,  Reinigung  de»». 
von  eingedrungenen  Freriidk5rpern 
durch  Flitnmerbewegungen  der  Epi- 
thelien  248;  durch  Husten  240;  durch 
Niesen  240;  durch  Absclieidung  von 
Schleim  24«. 

Respirationszentren,  Störung ders. 
als  Ursache  kardi.iler  Pyspnoe  107. 

Riionchi  der  versclufdentiten  Art  in 
den  Lungen  Asthmnkraiiker  259. 

R5ntgen»tralilen,  EinfluR  auf  den 
leukämischen  Krankheitsprozeß  17.5. 

Rhythmik  des  Herzens:  normale  u. 
deren  (Srenzen  87.  88.  — ,  patholo- 
gische u.  deren  Entstehung  88. 

Rückfallsfieber,  chronisches  nach 
Ebstein  bei  Pseudoleuknmie  177. 

Salzsäuregehalt  des  Magensaftes 
304.  — ,  bei  Magencarcinom  312.  320. 
— ,  Erhöhung  des».  (Superazidität) 
309:  Folgeerscheinungen  davon  311. 
— ,  Fehlen  freier  Säure  im  Magen- 
saft 312.  — ,  Herabsetzung  dess.  312: 
durch  bakterielle  Prozesse  314 ;  durch 
Schleimhauterkrankung  312. 

San  er  Stoffspannung,  intrualveo- 
laro:  Atembewegungen  bei  herabge- 
setzter 275.  — ,  Sauerstoffversorgung 
der  Gewebe  bei  derg.  275.  283.   28.0, 

Säugling,  Mikroorganismen  im  Darm 
ders.  je  nach  cler  Nahrung  354.  307. 

Sanren,  organische:  Entstehung  im 
Darminhalt  bei  der  Verdauung  u. 
deren  Bedeutung  3(j3;  im  Körper  bei 
Stotl'wevhselanomalien  420;  Into.\i- 
kationserseheinungen  ders.  424. 

Säurcintoxikation  de»  Blutes,  Ent- 
stehung ders.  4211.  — ,  Wirkung  ders. 
auf  die  Atmung  287.  424;  auf  das 
Herz  424 ;  auf  da«  Nervensystem  424 ; 
auf  die  Temperatur  des  Körpers  424. 

Scheidewanddefekte  de.s  Herzens, 
Mischungarteriellenu.  venösen  Blutes 
bei  den»,  mit  Cyanoseerstheinuogen 
74. 


Bchilddrflsenfnnktion,  Bedeutung 
ders.   für  den  Stoffwechsel  412.  413. 
Schlagvnlum  des  Herzens,  wechseln- 
de ürölie  de.«s.  Il.'i. 
Schleimproduktion    in    den  Luft- 
wegen: Bedeutung  fflr  die  Atmung 
248. 
Schlemmer,  Herzverändenmgen  dess. 
55.  8.^^!. 

SchlingbeBCbwerden  bei  Ösopha- 
gusdivertikeln 209.  30O;  bei  Ö«opha- 
gusverengerung  298 ;  bei  Racbenaffek- 
tiimen  2fl8. 

Schlucken,  Mechanismus  dess.  32ö. 
327. 

Schmerzempfinduug  bei  Angina 
pectoris  110.  —  bei  Atmungsstörnn- 
gen  200.  —  bei  krankhafter  Darm- 
tätigkeit 383.  .384.  — ,  Entstehung 
ders.  tiOl.  — bei  derHarnentleernng 
550.  —  in  der  Herzgegend:  ÄulJerung 
u. Lokalisierung  110. 1 1 1 .  —  bei  Magen- 
störungen 329.  —  bei  Mundaffektionen 
292.  —  bei  Ösophagusaffektiouen  300. 
— ,  i>3ychi8ch  bedingte  TO2.  — ,  Reiz- 
erscbeinungen  ders.  (X)l.  — ,  Ursachen 
der»,  tyil.  — ,  verlangsamte  502. 

Schrumpfniere  verbunden  mit  Ar- 
teriosklerose 37,  Galopprhythmus  08. 

Schutzimpfung  217. 

Schwangerschaft,  Blutbcscbaffen- 
heit  in  derg.  104.  — ,  HamVieschaffen- 
heit  in  ders.  .031.  — ,  Herztätigkeit 
während  ders.  44. 

Schwanger.'ichaftsniere  531, 

Schweißsekretion   hei   Fieber  491. 

SchwindelgefOhl,  Entstehung  dess. 
597.  598.  — ,  Erscheinungen  bei  dems. 
.598.  —  bei  Gehirnanäraie  ,554. 

Sehnenreflexe,  Bedingungen  ihres 
Verhaltens  ,580:  bei  Erkrankung  des 
Reflexbogens  581.  582;  beim  Fehlen 
der  Verbindung  zwischen  Gehirn  u. 
Reäexzentrum  öSl. 

Sekretionsstörungen  der  Darm- 
waud  363.  —  der  Magenschleimhaut 
305.  306.  —  der  Speicheldrüsen  294. 

Sekundäriufektion  216. 
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SensibilitätsstöTungen  591.  —  der 
Haut  599.  6C0.  — ,  Lähmungserschei- 
nongen  bei  solch.  591.  —  des  Magens 
331.  — ,  BeizerscheinuDgen  ders.  592. 
— ,  Bchmerzhafte  601.  — ,  Verhalten 
der  Lokalzeicheo  bei  dens.  595;  der 
willkürlichen  Bewegungen  576. 

Septische  Erkrankungen,  Herz- 
komplikationen ders.  11.  12. 

Serodiagnostik  beim  Abdominal- 
typhus 238. 

Serum,  bakteriotropes  244. 

Serumeiweiß  des  Blutes,  Bestand- 
teile desB.  184.  — ,  immunisierende 
Eigenschaften  dess.  185. 220.  — ,  Inak- 
tivierung  und  Reaktivierung  224.  — , 
Menge  dess.  185.  — ,  Verwässerung 
dess.  u.  deren  Bedingungen  187.  188. 

Skiläufer,  Hypertrophie  des  Herzens 
bei  dens.  10.  • 

Skorbut  der  Mundhöhle,  Verdauungs- 
störungen durch  dies.  292.  293. 

Soor  der  Mundhöhle,  digestive  Störun- 
gen bei  dems.  292. 

Spasmus  glottidis  253. 

Speichel,  Anomalien  der  Reaktion 
296;  der  Sekretion:  vermehrte  291. 
295.  296,  verminderte  294;  der  Zu- 
sammensetzung 206. 

Speicheldrüsen,  Ernährungsstörun- 
gen ders.  616. 

Speichelsteine  in  den  Ausführungs- 
gängen  der  Speicheldrüsen;  Zusam- 
mensetzung 297. 

Sputum  der  Asthmatiker  259. 

Stauungen,  venöse:  Erscheinungen 
ders.  73,  in  der  BIntbeschaffenheit 
188. 189,  an  der  Haut  74,  in  der  Leber 
75,  in  den  Lungen  74,  in  den  Nieren 
7.5.  —  bei  Herzfehlern  50.  74.  —  bei 
paroxysmaler  Tachykardie  80. 

Stauungspapille  bciHimdruck  559. 
560.  561. 

Stenokardie  110;  s.  auch  Angina 
pectoris. 

Stenose  des  Darmvolumens  u.  deren 
Folgen  374.  —  der  Herzostien ;  Ent- 
stehung 14;  Erscheinungen  14;  Grad 


ders.  14.  —  der  Luftröhre:  Atmungs- 
störungen durch  dies.  252.  253.  —  des 
Ösophagus:  Ernährungsstörungen 
durch  dies.  299. — des  Py  ioms :  Magen- 
erweiterung inf.  ders.  322. 

Stickstoffausscheidung  im  Harn 
489.  —  Fieberkranker  491.  403.  — 
hungernder  Kranker  408.  — ,  ver- 
mehrte beim  Gesunden  durch  Emäh- 
ruugseinflüsse  611,  in  patholog.  Pro- 
zessen 420. 

Stickstoffgleichgewicht,  Zustand 
dess.  394.  395.  396. 

StimmbandlähiDung,  Atmungspha- 
sen  bei  ders.  256. 

Stoffwechsel  des  Organismus  380. 
— ,  Ammoniakbildung  bei  dems.  418 
419.  — ,  Bildung  u.  Ausscheidung  der 
Alloxurkörper  bei  dems.  455.  456.  — , 
Eiweißumsatz  bei  dems.:  qualitativer 
414,  quantitativer  387.  — ,  Eiweifi- 
zerfall  bei  dems.:  qualitativer  415. 
— ,  Entstehung  organ.  Säuren  bei 
dems.  420:  Bedeutung  dieser  424. 
— .Wirkung  der  Schilddrüse  auf  dens. 
411.  412.  413.  — ,  Zersetzungen  bei 
ausreich.  Nahrung  infolge  dess.  394. 

Stoffwechselstörungen  im  Fieber 
492:  der  Oxydation  489. 

Stomatitis  292.  —  durch  ätzende  Sän- 
ren  u.  Laugen  292.  —  beim  Diabetes 
mell.  292.  — ,  Digestionsstörungen  in- 
folge ders.  293.  -=-,  Gefahren  ders. 
293.  —  durch  Mikroorganismen  292. 
—  bei  Quecksilbervergiftung  292  u. 
Skorbut  292.  293.  —  durch  starke 
Wärmewirkung  292. 

Strangulation  des  Darms,  Folgen 
ders.  381. 

Strumen,  Atmungsbehinderung  durch 
solche  252. 

Strychninvergiftung,  Arterien- 
krampf bei  ders.  113.  — ,  Hamab- 
sonderung  bei  ders.  519.  — ,  Muskel- 
kräropfe  durch  solch.  583. 

Subjektive  Störungen  bei  der  At- 
mung 289.  290.  —  bei  der  Darm- 
tätigkeit 383.  —  bei  Dyspepsien  331. 


Register. 


647 


—  bei   der  Herztätigkeit  105.   109. 

111. 
Substance  aenaibilisatriue  (Bor- 

det)  223. 
Syphilis,  ätiolog.  Bedeutung  beider 

Anämie  140,  perniziCten  14C.  150. 

TabakmilSb rauch,  ätiolog.  Bedeu- 
tung bei  der  Arhythmie  de»  Herzens 
Ö3,  bei  Bradykardie  85,  bei  Herz- 
hypertrophie 33,  Herzklopfen  100. 

Tachykardie,  paroxysmale:  Charak- 
teri»tika  ders.  80.  — ,  Symptome  dorg. 
Sft.  Sl.  — ,  Ursachen  ders.  81. 

Temperaturnerven,  Reizungser- 
scheinungen  der«.  liOl. 

TeueBDiuB,  Gefühl  de8.s.  385:  bei 
Blasensteinen  5ö<.i;  l>ei  Mastdarmlei- 
den  u.  Dysenterie  385. 

Tetanie  bei  Mageuern-eiterung  mit 
starker  Säureblldung  325. 

Tetanus,  Krampferschcinungen  dess. 
583.  — ,  Bakteriobüniolysiu  im  Ba- 
zillus dess.  213. 

Tetanusvergiftung,  Verbreitungs- 
weise des  Giftes  im  Körper  211,  — , 
Verhältnisse  ders.  5S3.  585.  605. 

Thoraxinspirationen,  unvollstän- 
dige u.  deren  ürsuthen  262.  2»i3. 

ThoraxverbicEungen,  ätiolog.  Be- 
deutung bei  AtmungH»törungeu  257; 
bei  Herzhypertrophie  29. 

Tinktiousvermögen  der  roten  Blut- 
körperchen bei  Anämien  133. 

Toluylendiamin,  Wirkung  dess. auf 
die  Galle  333.  341. 

Tonsillen,  Bedeutung  ders.  für  In- 
fektion mit  Kiterkokken  L'(»3. 

Tonus  der  Arterienwand  112:  Herab- 
setzg  dess  an  den  kleinen  Arterien  114. 

Tophi  (Gichtknoten),  Ausbildung  ders. 
458. 

Toxine  von  Mikroorganismen:  Bedeu- 
tung bei  der  Albuminurie  532',  Steige- 
rung de»  Blutdruck»  infolge  deas.  40. 

Trachealstenose,  Atembewegnngen 
bei  ders.  253,  254.  255. 

Transsudatbiidung    durch   venöse 


Stose  110. — ,  begünstigende  Moiuent« 
ders.  119. 

Trigeminusaffektionen,  Bezie- 
hungen solch,  zu  den  trophischen 
Störungen  des  Auges  u.  Gesichts  620. 

Trikuspidalfehler  am  Herzen,  Ent- 
stehung ders.  24. 

Tuberkulose,  anämische  Erscheinun- 
gen im  Gefolge  ders.  140. 

Typhus  abdom.,  Blutbescliaflenheit 
bei  dem«.  U".  170. 

Ty rosin  im  Harn  429. 

Überdehn ung  des  Herzeos,  Ent- 
stehung u.  pathogenct.  Bedeutung 
ders.  65.  66. 

Cberhitzung  des  Körpers,  Folgen 
ders.  480;  ».  auch  Hitzschlag. 

Ulcusventriculi,  ätiolog.  Bedeutung 
infektiöser  Vorgänge  bei  dems.  310 
der  Superazidität   des    Magensaftes 
309.  310.  — .  Folgeerscheinungen  311. 

Ulzeration  der  Datmschleimhaut, 
Wirkung  auf  die  Peristaltik  371. 

Unterernährung  des  Körpers,  Be- 
dingungen einer  solch.  391.  406.  — , 
EinfliiU  des  Körperzustandes  u.  der 
Körperbewegung  auf  dies.  393.  — 
Folgen  ders.  391. 

Urämie  510.  — ,  Entstehung  ders.  540: 
durch  Vergiftung  mit  chlors.  Kali 
lÜO.  — ,  Erklärung  der  urämischen 
Zustände  540.  543.  — ,  Zerstörung 
durch  Verdauunj^sfermente  207,  — , 
Verhalten  der  Atmung  bei  ders.  544, 
der  Augen  540,  der  Horzaktion  84. 
93.  540,  der  Körpertemperatur  540, 
des  Nervensystems  540,  der  Ver- 
dauung 540. 

Urethralfieber,  Reflextheorie  des». 
475. 

Urobilin  bei  Gallenerguß  in  den 
Darm  347. 

Vagina,  Infektioosvorgang   in   ders. 

206. 
Vagus  tonn«,  Bedeutung  dess.  bei  der 

Herzaküon   76.  82.  83.  91j   bei  der 

Erstickung  284. 
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Venen,  Blutdruckerhöhunjc  iu  dens, 
117.—,  Geräusche  ders.  117.—  Kreis- 
lanfstöruni^en  in  dens.  durcli  Ano- 
malien der  Heratäti;ikeit  117;  durch 
Druck-  auf  die  (rrollen  Venenstämme 
117;  durch  Stcprungen  der  Lunj^en- 
tätifikeit  117.  — ,  Transsudation  von 
Lymphe  aus  dens.  119.  120. 

Verbrennungen,Blutveränderunpen 
durch  solch.  ir)7.  l.'>8.  159. 

Verdauung,  Akt  ders.  291.  — ,  Stö- 
ruDjren  ders. durch  abnorme  Vorjiäcfre 
im  Darm  H49:  hakterielle  Prozesse 
351,  Bewe)fun)fsstöruntren  8{i4,Meteo- 
riamus  381,  Resorptiousanomalieu 
3U1,  Vcrcnfrcriinsr  de»  Darmluraena 
374;  durch  Mafrenaflektionen  303: 
Aufstoßen  u.  Erbrechen  32ü,  bakte- 
rielle Prozesse  314.  352,  Bewegunjrs- 
störun(reu31S,Maßenerweiterung321, 
BekretioDHUDomalien  30,ö,  psychische 
Störungen  331 ;  durch  manj-'elnde  Se- 
kretion des  Pankreas  348;  durch 
Mund-  u.  Zahnatlektionen  201:  Ano- 
malien der  Speichelsekretion  2!i3. 
204,  der  Bpeichelzusammensetzung 
206,  durch  Ösophapnserkraukuujr  2U8 
u.  ÖgophapuszerreiUunj:  301;  durch 
Rachenaflektionen  207;  durch  Stö- 
runfcen  der  Gallenabsonderung  331. 

Verengerung  s.  Stenose. 

Vergiftungen,  Albuminurie  durch 
solch.  531.  532.  — ,  anämische  Zu- 
stände durch  solch.  100. — ,  Atmungs- 
stiJruugen  bei  solch.  26(5.  277.  287. 
288.  — ,  Blutveräuderuugen  durch 
solch.:  BlutfarbstofTauflösung  154. 
1.55.  168;  Erj'throzytenvermehrung 
107;  Leukozytenvermindening  169; 
Methämoglobinbildung  158.  —  vom 
Darm  aus  350.  351.  352.  — ,  Eiweiß- 
zerfall im  Körper  bei  solch.  408.  — , 
GallenbeschaSenbeit  bei  solch.  332. 
— ,  Ikterus  infolge  solch.  342. 

Volumen  pulmonum  auctum, 
Schädigung  der  Atmung  durch,  solch. 
264. 


Volviiius,    Verlegung     des     Dann- 
lumens bei  dem«.  376. 
Vorhofston  bei  Galopprhythmus  101. 

Wanderzelien,  Bedeutung  ders.  fQr  | 
die  Immunität  240.  241. 

Wärmehaushalt  im  Fieber  4S2, 
483.  .501.  502:  Verhalten  de»  Regu- 
lationamechanismus  bei  der».  5*>1. 
.502;  Wärmeabgabe  485.  43ö.  (beim 
Temperaturanstieg)  486.  (auf  der 
Höhe  des  Fiebers)  486.  (im  Fieber- 
abfall) 460;  Wännebildung  498.  499. 
—  beim  Gesunden  477:  bei  Stei- 
gerung der  WürmeprodnktioD  479; 
Vorrichtungen  liir  dies.  477.  478.  479, 

Wärmestichhyperthermie  474. 

Wasser,  Einfluß  dess.  auf  die  Fett- 
bildung 400. 

WasserauBBchcidung  in  den  Nie- 
ren: Steigerung  ders.  51i.  518.  535; 
Verminderung  ders.  ,519.  536. 

Wassergehalt  der  roi*n  BUitschei- 
bcn  bei  Kranken  152.  — ,  de»  Blut- 
serums bei  Chlorose  137. 

WasBcrresorption  im  Darm  beim 
Gesunden  362.  — ,  veränderte  bei 
abnormer  Sekretion   der  Darinwand 

363,  bei  gesteigerter  Darmperi-staltik 

364.  bei  Obstipation  370. 
Wassersucht     der    Gewebe,     Ent- 
stehung der».  119.  120.  121. 

Widerstandsfähigkeit  des  Orga- 
nismus bei  Infektionen  213. 

Wochenbett,  Verlaugi-amung  de» 
Herzschlags  in  dems.  86. 

Xantbiu  in  Harnsteinen  560. 

Zahnfleischentzündung  bei  Skor- 
but 293. 

Zahnkrankheiten  bei  Diabetes 
mellitus  451.  — ,  Schädigung  der 
Nahrungsaufnahme  u.  Verdauung 
durch  solch.  291.  292. 

Z  a  h  n  8 1  e  i  n ,  patholog.  Bedeutung  des». 
207. 

Zelleiweiß,  Zerstörung  dess.  im 
Fieber  501. 


Register. 


649 


Zellen,  EinfluB  ihrer  Tätigkeit  auf 
die  Vermehrung  der  lebendigen  Snb- 
stanz  396. 

Zellfaoktion,  EinfluB  des  Nerven- 
systems auf  dies.  603. 

ZerreiBangen  des  Ösophagus  durch 
Ätzungen  u.  karzinomatöse  Ge- 
schwüre 301.  — ,  spontane  301. 

Zitterbewegnngen  der  Muskeln, 
Auftreten  n  Entstehungsursach.  ders. 
588. 

ZuckerauBscheidungindenNieren, 
Mechanismus  533.  537. 

Zuckergehalt  des  Blutes  431.  432: 
bei  Diabetes  438;  bei  vorübergeben- 
der Glykosurie  437;  nach  Phloridzin- 
darreichnng  435.  — ,  des  Harns  bei 
Hyperglykfimie  433. 


Zuekungsgesetz,  elektr.:  Verhalten 
dess.  bei  degenerativ-atrophischen 
Muskeln  608.  (K)9. 

Znngenlähmung,  Schlingstörungen 
durch  dies.  297. 

Zungenläsionen,  Kanstörungen 
durch  solche  291. 

Zwischenkörper  (Amboceptor)  223. 
— ,  seine  Beziehung  zum  Alexin  224. 
— ,  seine  Wirkung  224.  225.  241.  242. 

Zyanose  s.  Cyanose. 

Zylinder  im  Harn  bei  Nierenentzün- 
dungen 534. 

Zymogene  der  Magenschleimhaut, 
mangelhafte  Produktion  ders.  u.  deren 
Ursachen  300. 

Zvtase  241.  242. 
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